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oul‏ اثر مشمول قانون حمایت مولفان و مصنفان و هنرمندان 
مصوب ۱۳۴۸ است. هر کس تمام یا قسمنی از این اثر را بدون 
اجازه مژلف (ناشر) نشر یا پخش با عرضه کند مورد پیگرد | 
قانونی قرار خواهد گرفت. 
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ly‏ ۲۹۰۰۰ تومان 


Ss‏ اول تظاهرات اصلی پیماری‌ها ............................ mated ee es‏ ی( 


۱۱ ام‎ oes ase enna و ره‎ teva کی و گردن‎ age TY 
۱۱ اآمیلوئیدوز کر ی دی ی‎ ۷ 
4 آرتریت‌های عفونی‎ ۷ 
۶۳۱ یی‎ en ee ee a ee بسخش دوم بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژیک‎ ih. 
۶۱ ویو شوه مهس ی مس‎ a eee se الرژی آنافیاا کسی» ی ماسخوسیتوز سیستمیک‎ ۴ 
INN ۰ ی و‎ GoM is Cia ca aes خودایمنی وبیماری‌های خودایمن‎ ۷ 
ی‎ OTN Pee اوتتماتو ی سسکا‎ peda)” AWA 
۱ ۱ ی‎ an Manatee out فسفولیپید‎ Lad سندرم آنتی‌بادی‎ ۳۷۹ 
Tati oc Sete tiniest eaten Bees آرتریت روماتوئید‎ ۰ 
۱۳۰ تن تست‎ cian و‎ ash dercietpas Bet تب روماتیسمی حاد‎ ۸۱ 
ی(‎ whee اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) و اختلالات مربوطه‎ ۲۳ 
و‎ ee eee سندرم شوگرن‎ ۳ 
NS cocina و‎ ou raion we aatuseew Na Meas اسپوندیلوآرتریت‌ها‎ ۴ 
۱۳۱۱۲ pepe سندرم‌های واسکولیت ی و رد و و سر و‎ ۵ 
۱۲۱ که ی‎ esi eee torial اطلس سندرم‌های واسکولیت‎ ۵ 
OWN jes as ti, ora aa tte و و‎ ۱ marks سندرم بهجت‎ ۷ 
TY مه‎ alle ی‎ ant drones درماتومیوزیت و میوزیت جسم انکلوزیونی‎ 5 gene gly ۳۸/۸ 
۲۶ یی ی ی ی تسه موس‎ auc. پلی‌کوندریت عودکننده‎ ۹ 
WY نم نها همق‎ lig و او توا میم‎ Maia Bean ce سارکوئیدوز‎ ۰ 
۲۱۱۱ تب‌های راجعة ارثی هک و و او ملق‎ pls مدیترانه‌ای خانوادگی و‎ we «= SY 
۲۹۱۰..۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰...۰......... تخش سوم بیماری‌های مفاصل و بافت‌های مجاور‎ # 
۳۹ ۲ سره موه‎ can ی ای ها من با‎ ade Bagh رویکرد به اختلالات مفصلی و عضلانی -استخوانی‎ . ۳ 
۱۳۱ vce مره و‎ acts Risin Ghats + Heh استقوارتریف مه مه ما ما تام مج و ام ود زو‎ ۴ 
ی‎ Bs آرتروپاتی‌های ناشی از بلور‎ ple نقرس و‎ ۵ 


ATA tore as وی ی‎ Reem اه رن‎ ۳ Ae var 
۳۴ و‎ ease SG ae Be, ۳۹۷ 
و‎ Re Eta ok اختلالات اطراف‌مفصلی اندام‌ها‎ 18a 
و ی و ی رز و‎ wk guerra eagle cose Neo نمایه‎ 8 


فرو می‌رود ممد حیات است و جون برمی‌آید مفرح ذات» پس در هر نفسی دو نعمت موجود است و 
بر هر نعمت شکری hal (Lely‏ 


از wae‏ ونان 64S‏ اسان کز عهد؛ شکرش به در آیده. 


خداوند را شاکریم که به ما نعمت سلامتی عطا کرد تا در خدمت جامعة پزشکی و علاقمندان 
مبانی طب داخلی باشیم. به ما فکر و انديشه عطا فرمود (سرمایه‌ای که چراغ راه ما برای رسیدن به 
حقبقت و جستجو برای راز خلقت شد). ما را از بندگان ویژهٌ خودش قرار داد تا بتوانیم خدمنگزار 
بندگان او باشیم. به ما تقوا اعطا کرد تا از راهی که انتخاب کرده‌ابم منحرف نشویم. باید بکوشیم از 
این همه امتیازی که به ما داده شده است در راه صواب و برای خدمت به کسانی که به ما احتیاج دارند 
ay pa‏ کنیم. خداوند به ما امتیاز معلمی داد تا سرماية خود را که جز فکر و انديشه نیست به‌طور 
رایگان در اختیار مخاطبین قرار دهیم و آنچه را که تجربه کرده‌ایم به علاقمندان منتقل کنیم( باشد که 
بتوانیم در این مسیر راه گشای علاقمندان به علم و معرفت باشیم). بهترین راه رسیدن به این اهداف 
انتقال مطالب علمی روز است؛ اگرچه در این زمان دسترسی به آن برای همه میسر است» چکیده آن 
به‌صورت تألیف و نشریات علمی از ارزش بالایی برحوردار است. با این توضیح درخواهید یافت 
آخرین چاپ این US‏ مجموعة نفیس تری از چاپ قبل می‌باشد. این US‏ پرمحتوا را که یکی از 
بهترین فرزندان فارغ‌التحصیل دانشگاه علوم پزشکی تهران با زبان فارسی سلیس و روان ترجمه 
کرده است به Les‏ علاقمندان علم و معرفت تقد پم می‌کنیم تا مطالعة آن راهگشای تشخیص و 
درمان بیماران دردمندی باشد که دعای خیر آنها Be‏ همه مژلفین برای توفیق بیشتر در راهی است 
که انتخاب کرده‌اند. رشتة روما تولوژی شاخه‌ای از بیماری‌های دا خلی می‌باشد که باسایر رشته‌های 
طب دا خلی پیوند خورده است و با پیشرفت علم ژنتیک و ایمونولوژی و بیولوژی مولکولی 
شناخت این رشته از اهمیت ویژه‌ای برخوردار می‌باشد» لذا آگاهی از چگونگی این پیشرفت‌ها و 
آشنایی با تازه‌های روماتولوژی جز از طریق مطالعٌ کتاب‌ها و مجلات و نوشته‌های پزشکی که 
منطبق با آحرین اطلاعات روز باشند میسر نیست. اینک موجب خرسندی است که اثری دیگر از 


۰۷ 
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خرین چاپ هاریسون(۲۰۱۵) به‌وسیلة همکار جوان و علاقمندم دکتر سید مهدی منتظر 

دانش آمو SH‏ بالا ترین مرکز علمی ایران یعنی دانشگاه علوم پزشکی تهران می‌باشد) در دسترس 
علاقمندان قرار می‌گیرد. این مترجم باسابقه, ترجمة جدید GUS‏ هاربسون را با تبحر و تعهد و 
صداقت تقدیم به همة علاقمندان و شیفتگان علم و معرفت می‌کند تا راهگشای آنهادر مسیر اهدافی 
باشد که انتخاب کرده‌اند. سعادت و توفیق این همکار عزیز را از خداوند متعال خواهانم. امیدوارم به 
Sob‏ خداونددر آینده شاهد موفقیت‌های بیشتر و اثرات سودمند تری از این عزیز باشیم. من مطالعة 
این کتاب را برای همگان در At)‏ پزشکی توصیه می‌کنم. باشد که مشوقی برای مترجمین در ادامه 
راه باشد. پیشگفتار را با جمله‌ای از فرمایشات مولا علی به پایان می‌رسانم. 

«چگونه شکر این نعمت بگذاریم که سحرگاهان زنده‌دل و سرشار سر از بالین برمی‌داريم. نه دردی 
در بدن داریم تا از رنجوری تن بنالیم و نه عذابی به جان خویش می‌بينيم تا سرغصه و انديشه به 
گریبان فرو بریم؛ حدا را شکر می‌گذاریم که ما را از بالاترین نعمت‌ها یعنی سلامتی برخوردار کرده 


است». 
دل گرچه در این بادیه بسیار شتافت یک موی ندانست ولی موی شکافت 
اندر دل من زار خحورشید Cables‏ آخر به کمال ذره‌ای aly‏ نیافت 


دکتر علی خلوت 
استاد روماتولوژی دانشگاه علوم پزشکی تهران 
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به‌نام یزدان یکتا 


از زمانی که بقراط (پدر دانش پزشکی) نحستین پایه‌های تشخیص و درمان بیماری را by‏ نهاده سده‌ها می‌گذرد. در 
طول این دوره دانش پزشکی دستخوش تحولات شگرفی گشته و همگام با دیگر دانشها -و با بهره‌گیری از 
دست‌اوردهای آنها-به پیشرفتهای ارزنده‌ای دست يافته» و امبد بشر را برای ایجاد جامعه‌ای جهانی که افراد آن 
تندارست و فارغ از دغدغهٌ درد باشند. به میزان زیادی افزوده است. زمانی بشر چاره‌ای جز OT‏ نداشت که بیماری و 
مرگ را به یک قدرت جادویی و يا ارواح مرموز و ناشناخته -که ناگزیر از او نیرومندترند -نسبت دهد اما اکنون در 
پی آن است که مکانیزم بیماریها را در سطحی هر چه خردتر تعیین کند و در میان مولکولها و اتمها به جستجوی 
خاستگاه بیماریها بپردازد. زمانی طاعون «مرگ سیاه» نامیده می‌شد و با جان انسانها را از آنها می‌گرفت یا آرامش و 
امنیتشان راء اما اکنون بشر به مدد پیشرفتهایی که در سایه عقل خویش بدانهاادست يافته است به کمک چند میلی‌گرم 
با گرم از برخی ترکیبات شیمیایی -که خود ابداع کرده است با میلیاردها میکروارگانیسم دست‌وپنجه نرم می‌کند و 
سرود پیروزی بر بسیاری از بیماریها را سر داده است و همچنان با افتخار در این راه به پیش می‌رود. 

در ly‏ شاخه‌های گوناگون رشته پزشکی» by‏ داخلی» به دلیل وسعت و تنوع از اهمیت وبژه‌ای برخوردار 
است و در dhe‏ شاخه‌های گوناگون طب داخلی» رشته بیمار بهای مفصلی(روماتولوژی) جایگاهی ویژه دارد؛ زیرا 
این رشته به شدت با دانش «ایمنی‌شناسی» -که بسیار جوان و نوپاست -در هم آميخته است و کشفیات جدید در 
زمينة ایمنی‌شناسی و دستاوردهای پژوهشهایی که در این زمینه صورت می‌گیرند راه را برای درک هر چه بهتر روند 
بیماریهای مفصلی و درمان آنها آماده می‌سازند. بدین تر تیب می‌توان در یافت که شاخة «بیمار یهای مفصلی» زمینه‌ای 
رو به گسترش است. و همین امر نیاز به انتقال سریع و فراگیر یافته‌های جدید در این رشته و تجدید نظر در کتب 
مرجع مربوط به آن را توجیه می‌کند. در راستای این بینش» اینجانب بر آن شدم که اقدام به برگردان بخش ابیماریهای 
دستگاه ایمنی» بافت همبند و مفاصل» از کتاب معتبر و شناخته‌شد؛ «اصول طب داخلی هاریسون» -ویراست ۲۰۱۵- 
به زبان شیوای پارسی بنمایم. 

در حاتمه از جناب آقای دکتر حلوت( که زحمت نوشتن مقدمه را پذیرفتند) و نیز كليهةٌ دست‌اندرکاران امور فنی 
که در چاپ و انتشار این اثر شرکت داشتهانده قدردانی می‌کنم. 


دکتر سید مهدی منتظری 
زمستان ۱۳۹۴ 
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تشکیل شده است. هر قوس متشکل از یک زوج پایک 
استوانه‌ای در gle‏ و یک زوج تیغه در عقب است. قوس 
مهره‌ای هم‌چنین دو زائده عرضی در سمت خارجی (جانبی)» 
فوقانی و تحتانی را به وجود می‌آورد. تقابل (مجاورت) یک 
yy,‏ فوقانی و یک yy)‏ تحتانی» یک مفصل فاست؟ Ay‏ 
وجود می‌آورد. بخش خلفی ستون مهره‌ها مناطقی را جهت 
اتضال عصلات و elle‏ فراعم اراد ZS ANG‏ 
متصل به تیغه‌ها و زوائد خاری 9 عرضی مانند یک سیستم 
قرقره‌ها و اهرم‌ها Jos‏ می‌نماید که منجر به > CIS‏ خم‌شدن 
(فلکسیون)» راست‌شدن (اکستانسیون) و خم‌شدن ستون 
مپره‌ها به اطراف می‌گردد. 

صدمه ريشه عصبی (رادیکولوباتی) یک als ele‏ درد 
گردن, بازو کمر کفل‌ها و ساق پا است (به شکل‌های ۲۱-۲ 
و ۲۱-۳ توجه شود4 ریشه‌های عصبی در 4a‏ گردنی از 
یک سطح بالاتر از جسم مهره‌ای مربوط به خود خارج 
می‌شوند Mie)‏ ريشةٌ عصبی 07 در سطح 06-7 خارج 
می‌شود) و در نواحی سینه‌ای و کمری از یک سطح پایین‌تر 
از جسم مهره‌ای مربوط به خود خارج می‌گردند te)‏ ريشة 
عصبی 11 در سطح 11-12 خارج می‌شود). ریشه‌های 
عصبی گردنی پیش از خروج» مسیری کوتاه را در داخل کانال 
نخاعی طی می‌کنند. برعکس, از آنجا که طثاب نخاعی در 
سطح مهرةٌ 1 با L2‏ خاتمه می‌یابد. ریشه‌های عصبی aob‏ 
کمری یک مسیر GV gb‏ را در داخل کانال نخاعی طی 
می‌نمایند و در هر جایی از این مسیرء از بخش فوقانی ستون 
dpe‏ کمری تا محل خروجشان در سوراخ بین‌مهره‌ای 
می‌نوانند | پبینند. برای «flue‏ فتق دیسک LA-L5‏ 
می‌تواند موجب ایجاد فشار بر روی نه تنها ريشة عصبی LS‏ 
بلکه هم‌چنین Satz,‏ عصبي در حال yore‏ 51 گردد (شکل 
۲۲-۳/ ریشه‌های عصبی کمری در کانال‌های نخاعی 
متحرک هستند Jy‏ نهایتاً از یک Sle‏ خارجی 
(فرورفتگی Phe‏ باریک در کانال نخاعی و سوراخ 
“clo page‏ رد می‌شوند (شکل‌های ۲۲-۲ و ۲۲-۳) 
تصویربرداری عصبی ستون مهره‌ها باید شامل هر دو نمای 


1- nucleus pulposus 2- annulus fibrosus 
3- facet 
رویه‌ای‎ pode: facet joint ۴ 


5- lateral recess 6- intervertebral foramen 


درد کمر و گردن ۰ ۳۲ 


John ۷۷۰ Engstrom, Richard A. Deyo 


کت دره کنو و کردن در جامیه ها 4 علل زیر شور ند 
قرار گرفته است: ۱) هزینه‌های سالانه به علت درد کمر در 
ایالات متحده بیش از ۱۰۰ بیلیون دلار است؛ تقریباً 
یک‌سوم آنها هزینه‌های مستقیم مراقبت بهداشتی» و دوسوم 
آنها هزینه‌های غیرمستقیم ناشی از کاهش ساعات کاری و 
بهره‌وری افراد هستند؛ ۲) نشانه‌های کمری شایعترین علل 
ناتوانی در بیماران زیر ۳۵ سال هستند؛ ۲) کمردرد دومین 
cde‏ شایع مراجعه dy‏ پزشک در ایالات متحده است؛ و 
۴) ۸۷۰ افراد در مواقعی از دوره زندگی خود dy‏ کمردرد مبتلا 


& 


iA 
Iso آناتومی ستون مهر‎ 


بخش قدامی ستون مهره‌ها از اجسام استوانه‌ای شکل 
مهره‌ها تشکیل شده است که توسط دیسک‌های بین‌مهره‌ای 
توش حداه ee ee‏ ها طرلی gals‏ خلت در کار 
یکدیگر نگاه داشته می‌شوند. دیسک بین‌مهره‌ای از یک 
هسته نرم " ژلاتيني مرکزی تشکیل شده است که توسط یک 
حلقةٌ غضروفی Cow‏ به نام حلقة فیبری" در بر گرفته 
می‌شود. دیسک‌ها مسئول 76۲۵ طول ستون مهره‌ها هستند 
و به مهره‌های استخوانی اجازه می‌دهند که به راحتی بر روی 
یکدیگر حرکت نمایند (شکل‌های ۲۲-۱ و ۲۲-۲) میزان 
خشکی (کم‌آبی) هستةٌ نرم و اضمحلال Bile‏ فیبری با 
بالارفتن سن افزایش می‌یابد و موجب کوتاهی AB‏ می‌شود. 
دیسک در نواحی گردنی و کمری یعنی جاهایی که ستون 
مهره‌ها بیشترین حرکت را دارده بزرگترین اندازه را داراست. با 
افزایش سن قابلیت انعطاف‌پذیری دیسک از دست می‌رود. 
وظیفةً ببخش قدامی ستون مهره‌ها جذب‌نمودن تکان 
(ضربه) شدید ناشی از حرکات بدن مانند Sal)‏ و دویدن 
است و همراه با بخش ald‏ محافظت از محتویات کانال 
نخاعی شامل نخاع و ریشه‌های عصبی را بر عهده دارد. 
بخش خلفی ستون مهره‌ها از قوس‌ها و زوائد مهره‌ای 


۱۳ 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


فصل ۲۲ 


درد کمر وگردن 
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۱۳ 


Posterior 


Spinous process 


Superior 
articular 
process 


process 


Cervical (7) 


Thoracic (12) 


Lumbar (5) 


Anterior view 


CO CLO ress 


Anterior 


ستون مهره‌ای. 


Right lateral view 


شکل ۲۲-۲ 


Posterior Anterior 
Superior articular Superior vertebral 
process notch 


Transverse 
process 


Intervertebral 
foramen 


inferior articular Inferior vertebral 
process (facet) notch 
B 


شکل ۲۲-۱ آناتومی مهره. 


ساژینال و آگزیال (محوری) باشد تا بتوان فشار احتمالی را در 
Slee‏ خارجی یا Thaw‏ بین‌مهره‌ای ارزیابی کرد. 

ساختمان‌های حساس به درد در ستون مهره‌ها شامل 
ضریع مهره. سخت‌شامه» مفاصل فاست. dls‏ فيبري 
دیسک بین‌مهره‌ای» وربدها و شریان‌های اپی‌دورال و 
لیگامان طولی خلفی هستند. بیماری این ساختمان‌های 
متنوع ممکن است توجیه‌گر کمردرد در بسیاری از مواردی 
باشد که در آنها ریشه‌های عصبی تحت فشار نیستند. 


رویکرد به glass‏ 


کمردرد 


انواع کمردرد 
درک نوع دردی که Gl slew‏ را ابراز می‌کنده نخستین قدم 
لازم است. مشخص نمودن عوامل خطرزای بیماری‌های 
زمینه‌ای وخیم نیزء مورد توجه قرار می‌گیرد؛ بخش اعظم 
این موارد ناشی از رادیکولوباتی» شکستگی, QPP‏ 
عقوت یا درد ارجعی از ساختمان‌های plist‏ هستند 
(جدول 4۲۲-۱ 

درد موضعی به جهت کشیده‌شدن ساختمان‌های 
حساس به درد ایجاد می‌گردد. اين روند موجب اعمال 
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قرارگیری بدن, کشیدگی عضلات یارااسپینال» و درد مبهم 
یا تبرکشنده cub)‏ و مداوم) در منطقه پارااسپینال همواه 


odds 
در زمانی که برای درد کمر علل زمینه‌ای جدی‎ 
هم ارزیابی می‌نمایند. دانستن حالاتی‎ ply احتمالی را در‎ 
که موجب آغاز درد می‌شوند اهمیت دارد. برخی از‎ 


کمردرد می‌شوند» ممکن است dy‏ هدف گرفتن غرامت L‏ 
به علل روان‌شناختی درد خود را بیشتر جلوه دهند. 


oS tiga 
یک معاینه بالینی مشتمل بر معاینه شکم و مقعد توصیه‎ 
می‌گردد. درد کمر ارحاعی از اعضاء احشایی ممکن است‎ 
Pe eslipiplees 0) p58 cacleats 
با دق بسر روی زوابای دنده‌ای - مهره‌ای‎ ([AAA] 
ایجاد گردد‎ o> ile) 

ستون مهره‌ای طبیعی در Bob‏ سینه‌ای کیفوز: و در 
نواحی کمری و گردنی لوردوز دارد. تشدید این مسیرهای 
طبیعی ممکن است منحر به افزایش کیفوز در ستون 
مهره‌ای سینه‌ای با افزایش لوردوز در ستون مهره‌ای 
کمری شود. در مشاهده ممکن است خمیدگی ستون 
مهره‌ها به سمت خارج (اسکولیوز) یا عدم قرینگی در 
برآمدگی عضلات پاراسبینال آشکار شود, که دلالت بر 
اسپاسم عضللانی دارد. درد کمر بر اثر لمس زائدهٌ SNS‏ 
سای ات مهره‌های مبتلا با ساختمان‌های حساس 
به درد مجاور است. 

Whe‏ بر اثر اسپاسم عضلات بارااسپینال. حرکت 
خم‌شدن به جلو محدود می‌شود؛ اسپاسم فوق می‌تواند 
cel‏ صاف شدن لوردوز معمول ناحبة کمری شود. 
فلکسیون در dob‏ هبپ در بیماران Mine‏ به بیماری 
ستون مهرةً کمری طبیعی است. Lal‏ حرکت فلکسبون 
ستون مهره کمری محدود و گاه دردناک است. خم‌شدن 
به سمت خارج و در سمت مخالف عنصر آسيب‌دیدة 
ای مات ای بای 
آسیب‌دیده تشدید درد و محدودیت حرکت گردد. 
اکستانسیون بیش از حد" ستون مهره‌ها (در بیماری که 


1- radicular ۰ 2- femoral n. 


3- hyperextension 


فشار بر یا تحریک یابانه‌های عصبی حسی می‌گردد. 
منطقه درد نزدیک بخش آسیب‌دیده کمر است. 

درد ارجاعی به کمرممکن ات از احشاء شکمی ۳ 
لکنی bitte‏ بگیرد درد معمولا به صورت عمدتاً شکمی با 
لگنی توصیف می‌نبود اما با ذرد کمر همراه است و 
معمولا Cod‏ تأثیر وضعیت (قرارگیری) بدن قرار ندارد. 
slow‏ ممکن است گاه فقط از درد کمر شکابت نماید. 

درد با منشاستون مهره‌ای ممکن است در کمر قرار 
داشته باشد با به کقل‌ها با lab (gle)‏ ارجاع بیدا نماید. 
بیماری‌هایی که بخش فوفانی ستون مهره‌ای کمری را 
متأثر می‌نمابنده تمایل دارند درد را به Aol‏ کمری» کشاله 
ان با بخش قدامي ران‌ها ارجاع نمیند.بیماری‌هایی که 
بخش تحتانی ستون مهره‌ای کمری را pilin‏ می‌سازند. 
تمایل دارند یک درد ارجاعی la fo Tay‏ بخش خلفی 
رآن‌ها با به ندرت عضلات پشت bal gle‏ یا dou‏ پاها 
مواردی باشد که در آنها درد از درماتوم‌های متعددی عبور 
می‌کند و با شواهد تحت‌فشار قرارگيري ریشه‌های عصبی 
همراه تست 

درد ریشه‌ای a)‏ ده ی تا نبز Daal‏ و از 
مهره‌های کمری به با در محدودة یک ریشةه عصبی تیر 
می‌کنند («ینماری دیسک کمری» در زیر مالاحظه شود). 
سرفه کردن» عطسه کردن با منقبض نمودن ارلدی 
عضلات شکم [یلندکردن اجسام سنگین یا زورزدن هنگام 
دقع مدفوع) ممکن است موجب آغاز یک درد تبرکشنده 
رشه‌های عصی می‌شوند. ممکن است موجب افزایش 
درد شوند. نشستن همراه با درازکردن (کشیدن) ساق با 
رانی " (رشه‌های 12 13و 14) از جلوی هبپ عبور 
می‌نماند و با نشستن کشیده نمی‌شود. توصیف درد به 
تنهایی اغلب از افتراق درد ارجاعی و رادیکولوباتی عاجز 
است اگرچه کیفبت سوزشی یا الکتریکی درد به نفع 


- رادیکولوپانی است. 


درد ناشی از اسپاسم ( گرفتگی) عضلانی»اگرچه 
bitte‏ نامشخص دارد. معمولاً با بسیاری از اختلالات 
ستون مهره‌ها همراه است. اسپاسم‌ها با وضعیت ناهنجار 


۱۴۳ 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


فصل ۲۲ 


درد کمر وگردن 
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4th Lumbar 
pedicle 


L4 root 


Protruded 
L4-L5 disk 


LS Root 


Protruded 
L5-S1 disk 


تحت فشار قرار گیری ریشه‌های و 51 توسط دیسک فتق یافته. 


پای jb‏ شده (در حالت اکستانسیون) بر روی هیپ باعث 
کشیده‌شدن ریشه‌های عصبی LS‏ و SE‏ و عصب 
سباتیک می‌شود. خم‌نمودن پاسیو پا به سمت پشت" در 
هنگام انجام مانور فوق» باعث تشدید کشیدگی می‌شود. 
به طور طبیعی این امکان وجود دارد که دست‌کم ۸۰۳ 
فلکسیون ابجاد کرد بدون این که موجب درد شود؛ ولی 
طبیعی است که بسباری از بیماران یک احساس کشیدگی 
سخت در عضلات هامسترینگ ابراز می‌کنند که ربطی به 
درد کمر ندارد. آزمون بالابردن با در حالت کشیده (SLR)‏ 
در صورتی Cute‏ تلقی می‌شود که مانور موجب ایجاد درد 
معمول کمر با اندام در بیمار گردد. ایجاد علامت SLR‏ 


80-۱: تلنگر, ضربةٌ سریع و ملایم 


2- straight leg-raising 3- dorsiflexion 


4th Lumbar 
vertebral body 


§th Lumbar 
vertebral body 


شکل ۲۲-۳ 


روی شکم دراز کشیده Ly‏ آیستاده است)؛ در زمانی AS‏ 
Suis)‏ عصبی تحت فشار است» در مفصل رویه‌ای 
پاتولوژی (بیماری) وجود دارد: با بیماری دیگری در 
ستون مهرة استخوانی وجود 9,19 محدود می‌ننود. 

درد ناشی از ببماری هبپ ممکن است شبیه درد 
بیماری ستون مهرة کمری باشد. چرخاندن هیپ به داحل 
و خارج در حالی که مفصل زانو و هیپ در حالت فلکسیون 
قرار دارنه و ضربه به" Bul,‏ پا توسط کف دست معاینه‌گر 
در حالی که glo‏ باکشیده شده است (اکستانسیون). 
می‌نواند موجب تولید محدد درد شود (علامت دق باشتة با)" 

مانور بالابردن پا در حالت کشیده “(SLR)‏ یک 
آزمون ساده در حضور بیمار است که می‌تواند به 
تشخیص بیماری رشه عصبی کمک کند. در حالی که 
بیمار به پشت دراز کشنیده است» فلکسیون پاسیو ساق 
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۱۶ 
6 کمردرد حاد: عوامل خطرساز برای وت ی و ی سکن شتا 
ِ یک علت ساختمانی مهم dol‏ و علایم cul‏ طناب نخاعی می‌باشد. معاینه گر باید 
تار بخچه احتبال ضعف امتناعی را در نظر داشته باشده که به 
دردی که با استراحت در شب بدتر می‌شود صورت تغییر حداکثر قدرت عضله حبن آزمایش آن 
0 تعریف می‌شود. ضعف امتناعی می‌تواند نای از در یا 
nig‏ مرن مزمن (به 0529 «4s,‏ مجاری ادراری, پوست) ee ee‏ ی fg ee‏ 
سابقةٌ ضربه ‘ 
بی‌اختیاری امتتاعی بدون درد تقریباً همیشه tls‏ از عدم تلاش 
3 سن بالای ۷۰سال (هسمکاری) بیمار است. در موارد غعیرقطعی» 
4 مصرف ذاروی درون‌وریدی الکنرومیوگرافی (EMG)‏ می‌تواند مشخص کند که آیا 
seh) 3‏ شم Ioan ce Bel yi a‏ 
UI ena ena amas ana 3‏ خیر. یافنه‌های مربوط به ضایعات رشه‌های عصبی 
eRe ie 3‏ ره کمری - خاجی خاص در جدول ۲۲-۲ نشان داده شده‌اند 
کاهش وزن غیرقابل توجیه و در زیر مورد بحت قرار می‌گیرند. 
تس ey‏ 
diol nc. Ba‏ هیپ؟ علامت دق پاشنه پا sagt‏ هی mide‏ 
arse‏ يا *۹17معکوس مطالعات آزمایشگاهی معمول به‌ندرت در بررسی ابتدایی 
نقص نورولوزیک کانونی بش‌رونده کمردرد حاده (با طول کمتر از ۳ (ole‏ و غبر اختصاصی 


مورد نیاز می‌باشند. اگر عوامل خطرزای یک بیماری 
زمینه‌ای جدی وجود دارند Joie)‏ ۲۲-۱ انجام 
مطالعات آزم‌ایشگاهی ESR «CBC)‏ آن‌الیز ادرار) 
ضرورت دارد. اگز فا کنور خطری وجود نداشته باشد» 
درمان حمایتی است (به «درمان» در زیر توجه شود). 
برای تشخیص شکستگی‌های ساختارهای خلفی 
مهره‌هاء پیوستگاه‌های جمجمه‌ای - گردنی و گردنی - 
سینه‌ای» مهره‌های Cl‏ و «C2‏ قطعات استخوانی درون 
کانال نخاعی با ناهمردیفی * -CT‏ اسکن از رادیوگرافی 
معمولی بهتر است؛ -CT‏ اسکن به عنوان یک روش 
غربالگری اولیه و اصلی برای صدمات متوسط تا شدید 
روزبه‌روز بیشتر مورد استفاده قرار می‌گیرد. MRI‏ و “CT‏ 
میلوگرافی آزمون‌های رادیولوژیک انتخابی جهت ارزیابی 
الب بیماری‌های جدي درگیرکنندة ستون مهره‌ها 
هستند. در MRI‏ وضوح نصویری ساختمان‌های بافت 
نرم بیشتر است در حالی که CT‏ میلوگرافی فرورفنگی 
جانبی کانال نخاعی را به بهترین شکل نشان می‌دهد و 
توسط بیمارانی که ترس مرضی از مکان‌های 


در وضعبت نشسته می‌تواند به تعیین این امر کمک MS‏ 
که آیا cyl‏ بافته قابل تکرار است Ly‏ خیر. ممکن است 
بیمار درد را در کمر کفل‌هاء پنست ران» با abe Gel‏ پا 
توصبف ules‏ اما تظاهر بالینی کلیدی بیدایش مجذد 
درد معمول بیمار است. علامت SLR‏ متقاطع! وقتی 
مثبت است که فلکسیون یک ساق با موجب ابحاد درد در 
glo‏ پا با کفل سمت مقابل می‌شود. علامت SLR‏ 
متقاطع از علامت SLR‏ برای فتق Sad‏ حساسیت 
کمتر ولی ویزگی" بیشتری دارد. ضایعات عصب یا ريش 
عصبی همیشه در سمت درد فرار دارند. علامت SLR‏ 
مسعکوس" با ایستاندن بیمار در کنار pro‏ معاینه و 
راست‌نمودن (اکسنانسیون) پاسیو هر سا با در حالی که 
gil}‏ در حالت اکستانسیون کامل قرار دارده انجام می‌شود. 
این مانور که ریشه‌های عصبی 12 Ad TAG‏ کمری - 
خاجی و عصب رانی را تحت کشش pb‏ می‌دهد. 
درصورتی متبت تلقی می‌شود که موجب ایجاد درد 
معمول کمر ی ندام در پیمار شود 


1- crossed SLR sign 2- specificity 


3- reverse SLR sign 4- breakaway weakness معاینة عصبی شامل جستجوی ضعفه آنروفی‎ 
5- ALBP: acute low back pain 


aj :malalignment ۶‏ راستایی قرارگیری در امتداد نامناسب 
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درد کمروگردن 


۱۷ 
راد یکولوپاتی کمری - خاجی (ویژگی‌های نورولوژیک) 
ریشه‌های عصبی بفته‌های معابنه 
کمری -خاجی رفلکس حسی حرکتی توزیع درد 
“L2‏ — بخش فوقانی قدامی ران پسواس (فلکسیون هیپ) بخش قدامی ران 
13 بخش تحتانی قدامی ران. پسواس (قلکسون هیب) بخش قدامی ران» زانو 
بخش قدامی زانو جهارسر (اکستانسیون زانو) 
ادوکسیون ران 
14* چهارسر (زانو). بخش مدبال عضلات پشت چهارسر (اکستانسیون زانو)** زانو, بخش مدیال عضللات 
gle‏ پا پشت سای پا 
ادوکسیون ob‏ بخش قدامی ‏ خارجی by‏ 
LS‏ سب سطح پشستی (دورسال)  -‏ برونثی everson)‏ [چرخش به سوی بخش JY‏ عضلات 
پنجه پا خارج] بنحة پا)** پشت ساق باء بخش 
پشتی (دورسال) بنجه 
بخش لاترال عضلات پشت ‏ تی‌بیال قدامی (دورسی فلکسیون با) باه بخش خلمی -خارجی 
ساق پا گلوتئوس مدبوس (ابدوکسون (ae‏ ران؛کفل‌ها 
دورسی فلکسورهای انگشت پا 
aes!‏ گاستروکنمیوس/ سطح بلاننار-پنجه پا گاستروکنمیوس/ سولئوس (فلکسیون — یابین‌ترین بخش doris‏ پا 
سولئوس وجه لاترال-پنجه پا کف با)** بخش خلفی عضلات 
(bes)‏ اب دوکنور شست پا( ف لکسورهای cule‏ ساق Ly‏ بخش 
انگشتان پا)** خلفی ران, کفل‌ها 
گلوتئوس ماگزیموس (اکستنانسیون 
هیپ) 


* علامت SLR‏ معکوس وجود دارد -میحث dylan‏ گمر» را ببینید. 


+ این عضلات قسمت عمدهٌ عصب‌دهی از این ريشه را دریافت می‌کنند. 
HF‏ علامت SLR‏ وجود دارد -مبحث fy been‏ کمر» را ببینید. 


مبتنی بر مشاهده pibo‏ آبشاری» تصویربرداری را نان 
داده‌اند که دریجه‌ای به who‏ مراقبت‌های prt‏ ضروری 
است. تا حدی براساس چنین شواهدیء ALS‏ بزشکان 
آمریکا در صحنه‌ی" «انتخاب هوشمندانه» خود با هدف 
کاهش مراقبت‌های غبرضروری» صرفه‌جوبی در 
تصویربرداری ستون مهره‌ها را در اولویت قرار داده است. 
تلاش‌های موفق در زمبنه کاهش مراقبت‌های 
غیرضروری دارای چندین جنبه هستند. که برخی از آنها 
شامل آموزش پزشکان توسط هدابتگران بالینی و 
برنامه‌های کامپیوتری بشتیبان جهت تصمیم‌گیری برای 
نعیین آزمون‌های تصویربرداری مرتبط اخیر بوده و 
تیازمند اندبکاسیون‌های تأییدشده برای درخواست یک 


1- claustrophobia 2- randomized trials 


3- campaign: کارزار‎ 


‘atau‏ دارنه pity‏ تحمل می‌شود. 

ارزیابی سالانه جمعیت در ایالات متحده نشان داده 
است که در بیماران مبتلا به کمردرد. علی‌رغم آفزایش 
سریع مبزان تصویربرداری از ستون مهره‌هاء تجویز 
اپیوئی تزریق‌ها و جراحی ستون مهره‌هاء در سالبان اخبر 
محدودیت حرکنی به طور پیش‌رونده‌ای بیشتر شده است 
(به جای ببشرفت بهبودی)» yl‏ مسئله نشان می‌دهد که 
کاربرد انتخاییترٍ شیوه‌های نشخیصی و درمانی می‌تواند 

تصویربرداری ستون مهره‌ها معمولاً ناهنحاری‌هابی 
با اهمیت بالینی مشکوک (که اخطاری برای هم پزشکان 
و هم بیماران است) را مشخص می‌کند و منجر به ارزبابی 
بشتر و درم‌آن‌های غیرضروری می‌شود. هم 
کارآزمایی‌های تصادفی‌شده (راندومیزه) و هم مطالعات 
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بیماری دپسک FAS‏ 
این JS!‏ یک cde‏ شایع درد مزمن يا daly‏ کمر و ساق پا 
است (شکل‌های ۲۲-۳ و ۲۲-۴). بیشتر احتمال دارد که 
بیماری دیسک در سطح gl L5-S1 9 L4-L5‏ بیافتد» اما 
olf‏ سطوح فوقانی کمری نیز درگیر می‌شوند. علت آن اغلب 
نامشخص fowl‏ در اشخاص چاق احتمال درگیری بیشتر 
oe Fiber‏ دسکگ پیش از ۳۰ سالگی نامعمول و در 
دیسک‌های فیبروتیک افراد مسن نادر است. عوامل 
ژنتیکی‌ممکن است در مستعد کردن برخی از بیماران به 
بیماری دیسک نقش داشته باشند. درد ممکن است فقط در 
کمر متمرکز باشد یا به ساق په کفل یا هیپ ارجاع شود. 
dudes‏ سرفه پا حرکت جزئی ممکن است باعث شود هستةً 
نرم بیرون‌زدگی پیدا نماید و حلقه‌ی سائیده‌شده و ضعیف 
دیسک l;‏ به سمت عقب بفشارد. در بیماری شدید دیسک» 
هسته ممکن است درون حلقه بیرون بزند (فتق) یا کاملاً از 
آن خارج شود و dy‏ صورت یک تک آزاد در داخل کانال 
نخاعی قرار گیرد. 

مکانیسمی که آسیب دیسک بین مهره‌ای توسط آن 
باعث درد کمر می‌گردد. هنوز مورد بحث است. بخش داخلی 
Alo‏ فیبری و هسته نرم به‌طور طبیعی فاقد عصب‌دهی 
است. ly‏ و فرایند تولید سیتوکین‌های التهابزا؟ در 
خلال بیرون‌زدگی یا پارگی دیسک» ممکن است باعث آغاز یا 
دائمی کردن درد کمر شوند. رشد رو به داخل رشته‌های 
عصبي گيرندة درد درون بخش‌های داخلي دیسک بیمار 
ممکن است مسئول Lia (Ly yates‏ دیسکت»:باشد 
آسیب ريش عصبی (رادیک‌ولوپاتی) ناشی از فتق دیسک 
معمولاً ناشی از التهاب است. اما فتق جانبی [دیسک] 
می‌تواند موجب Lid‏ در مغاک خارجی یا در سوراخ 
بین‌مهره‌ای شود. 
درد کمر وضعیت غیرطبیعی بدن» مجدودیت حرکت ستون 
مهره‌ها (بخصوص خم‌شدن» یک نقص عصبی موضعی 
(کانونی) یا درد رادیکولار شود. یک الگوی درماتومي از دست 
رفتن حس یا کاهش يا از Ghee‏ رفتن رفلکس‌های وتری 
عمقی, Cad‏ به الگوی درد بیشتر پشتهادکنندة یک ضایمة 
ریشه‌ای خاص است. یافته‌های حرکتی (ضعف کانونی» 


1- denervation: از میان‌رفتن عصب‎ 
2- proinflammatory cytokines 


آزمون تصویربرداری هستند. سایر راهبردها شامل 
بازرسی و توجه به میزان بازخوردهای فردی در زمینه 
دستورات و اندیکاسیون‌ها» و دستیابی سریع‌تر به 
فبزبوترایی یا مشاوره برای ببمارانی است که اندیکاسیون 
تصویربرداری ندارند. 

ity‏ نتيجة آزمون‌های تصویربرداری گزارش 
می‌شود. Ub‏ در نظر داشته باشیم که معمولاً بافته‌های 
دزنراتیو معینی در افراد طبیعی و بدون درد وجود دارند. در 
یک مطالعه‌ی مشاهده‌ای» توجه به این نکته با مبزان 
کمتر تکرار تصویربرداری. درمان اییوئیدی» و ارجاع برای 
فیزیوترایی همراه بود. 

روش‌های تشخیص الکتریکی را می‌توان جهت 
بررسی تمامیت عملكردي دستگاه عصبی محیطی مورد 
استفاده قرار داد (فصل ۴۴۲6). مطالعات مربوط به 
هذایت عصبی سومان ی هستند که اردمت 
رفتن حس به صورت کانونی به علت واردشدن آسیب به 
aie »‏ عصبی باشد. زیرا ریشه‌های عصبی نسبت به 
اجسام سلول‌های عصبی موجود در عقده‌های dui‏ 
خلفی» در موقعیت پروگزیمال هستند. آسیب به بافت 
عصبی در dol‏ دیستال نسبت به عقدة ريشهٌ خلفی 
(یرای نمونه» شبکه با عصب محیطی) موجب کاهش 
سیگنال‌های عصب حسی می‌شود. EMG‏ سوزنی از 
طریق تشخیص تغییرات ناشی ار قطع عصب" یا تشکیل 
مجدد عصب بابک توزیع صبوتومی (قطعه‌ای» 
بررسی‌های هدایت عصبی را تکمبل می‌کند. از عضلات 
متعددی که توسط ربشه‌های عصبی و اعصاب مختلف 
تغذیه می‌شوند» نمونه گیری می‌شود؛ الگوی درگیری 
وقتی آرزیابی بالینی ضعف عضلاتی dy‏ علت درد یا 
همکاری ضعیف بیمار ممکن نیست EMG‏ سوزنی 
اطلاعاتی عبنی در خصوص آسیب رشته‌های عصبی 
حرکتی فراهم می‌آورد. EMG‏ و مطالعات مربوط به 
هدایت عصبی زمانی طبیعی خواهند بود که آسیب یا 
تحریک Aan‏ عصبی حسی Lite‏ درد باشد. 


علل‌دردکمر...... 


(جدول ۲۲-۳) 
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شکل ۲۲-۴ 
تصویر ساژیتال T2-weighted‏ در سمت چپ نشانگر فتق دیسک در 
سطح L4-5‏ است. ظ. تصویر محوری T1-weighted‏ نشانگر فتق 
پیرآمرکزی (باراسانترال) دیسک همراه با جابجایی کيسة تکی به سمت 
داخل و Ody)‏ عصبی LS‏ چپ به سمت عقب در Slee‏ خارجی چپ است. 


رادیکولوپاتی 5 در سمت چپ. A‏ 


خاص ریشه‌های عصبی» در جدول ۲۲-۲ خلاصه شده‌اند. 
تشخیص افتراقی شامل طیف وسیعی از بیماری‌های 
ندید و قابل درمان است» از جمله هماتوم» شکستگی» تومور» 
dual ۳‏ آپی‌دورال. rane)‏ درد ثابت غیروابسته به وضعیت بدن» 
اختلالات اسفنکتری» يا de‏ بیماری طناب نخاعی» بیشتر 
پيشنهادکنندة علتی غیر از بیماری Sud‏ کمری هستند. 
فقدان رفلکس‌های مچ پا می‌تواند یک يافتةٌ طبیعی در افراد 
با سن بیش از ۶۰ سال یا علامتی از رادیکولوپاتی 51 
دوطرفه باشد. فقدان رفلکس وتری عمقی با از بین رفتن 
کانونی حس ممکن است آسیب یک ريش عصبی را بازگو 
ules‏ اما plo wb‏ بخش‌های آسیب‌دیده در Job‏ عصب نیز 
است از نوروپاتی عصب رانی یا آسیب ریشه عصبی LA‏ 
ناشی شود. فقدان حس بر روی Bony‏ پا و بخش تحتانی و 
خارجی عضلات ساق پا ممکن Cul‏ از نوروپاتی عصب 
پرونثال با سیاتیک خارجی یا آسیب ريشة عصبی ELS‏ 
شود. آتروفی عضلانی کانونی ممکن است بازگوکننده پیماری 
یک ريشةٌ عصبی» کب محیطی» سلول شاخ قدامی. یا عدم 


ی fe‏ دردکمر یاگردن 


بیماری دیسک کمری 
Sylow‏ دژتراتیو ستون مهره 
تنگی ستون مهره کمری با با بدون لنگش نوروژنیک 
باریک‌شدگی سوراخ بین مهره‌ای یا مغاک خارجی 
ترگیب دیسک - استتوفیت 
هیبرثروفی فاست با مفصل جنگکی - مغره‌ای (uncovertebral)‏ 
بیرون‌زدگی جانبی دیسک 
اسپوندیلوز (استئوآرنرمت) و اسیوندیلولیستز 
عفونت ستون مهره 
اسئومبلبت مهره 
آیسه ابی‌دورال ستون مهره 
دیسک چرکی (دیسکیت) 
آراکنوئیدیت کمری 
نئوپلاسم‌ها -متاستانیک, همانولوژیک. تومورهای اولیه استخوانی 
شکسنگی‌ها 
ضربه‌ها / سقوط / تصادفات وسایل نقلیه موتوری 
شکستگی‌های غیر ضربه‌ای: اسنئوپوروز: ارتشاح نلوپلاسمی, استئومیلبت 
آسیب‌های جزئی 
پیج‌خوردگی با کسیدگی 
آسیب شلاقی 
بیماری متابولیک ستون مهره 
استئویوروز - هیبربارانیروئیدی» بی‌حرکتی 
استئواسکلروز (نظیر بیماری باژه) 
مادرزادی / تکاملی 
اسپوندیلوز 
کیفواسکولیوز 
مهره شکاف‌دار بنهان 
lib‏ نخاعی افسارزده با گیرافتاده 
آرتربت التهابی خودابمن 
palo‏ علل کمردرد 
درد ارجاعی از بیماری احشا (به عنوان متال. آنوربسم آثورت شگمی) 
وضعبتی 


منشاًروان‌بزشکی, تمارضء سندرم‌های درد مزمن 


آتروفی عضلانی» L‏ فاسیکولاسیون‌ها) کمتر از تغییرات 
تکار فان اما Gab floes aa oe‏ پر gee A‏ هام رک 
تحت فشار قرار می‌دهند یا موجب التهاب ریشه‌های عصبی 
درون کانال نخاعی می‌شوند. تظاهرات باليني آسیب‌های 
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کانال نخاعی (برای نمونه پس از پونکسیون لومبار در 
بیماران مبتلا به اختلال انعقادی» تومورهای فشارنده» Ly‏ 
acloags OBS lu‏ اش GS leans sina?‏ ررفیم 
فشار از طریق جراحی (گاه با فوریت در تلاش برای 
yale, SL,‏ یا حفظ کارکرد حرکتی Ly‏ اسفنکتری» با 
پرتودرمانی برای تومورهای متاستاتیک (فصل ۱۱۸) هستند. 


oF NGA!‏ دژتراتیو 
تدگی ستون مهره‌ای کمری (LSS)‏ معزف باريک‌شدگي 
کانال نخاعی ناحيهٌ کمری و WE‏ بدون علامت است. PSS‏ 
نوروژنک (متشکل از درد کمر و کفل یا ساق پا که با را 
رفتن یا ایستادن slay!‏ و با نشستن برطرف می‌شود) نشائة 
دوطرفه هستند GS‏ لنگش غروقی: نشانه‌ها اغلب با 
ایستادن تنها و بدون راه‌رفتن ایجاد می‌گردند. برخلاف 
بیماری دیسک کمری, نشانه‌ها معمولاً با نشستن برطرف 
می‌گردند. Mire blew‏ به لنگش نوروژئیک چنانچه به یک 
چرخ دستی خرید" تکیه دهند WE‏ می‌توانند مسافت بسیار 
بیشتری را پیاده طی کنند و نیز می‌توانند در حالی که به 
راحتی نشسته‌اند روی یک دوچرخهٌ Cull‏ رکاب بزنند. این 
افزایش و فشار وریدهای درون نخاعی را کاهش می‌دهند. که 
موجب رفع درد می‌شود. ضعف کانونی» از دست رفتن حس: 
یا تغیبرات رفلکس‌ها در صورتی که باریک‌شدگی (تنگی) 
سوراخ عصبی و رادیکولوپاتی نیز همراه با تنگی نخاع وجود 
داشته باشند. ممکن است روی دهند. نقص‌های شدید 
عصبی» از جمله gla‏ 9 بی‌اختیاری ادراره فقط به‌ندرت اتفاق 
می‌افتند. 

LSS‏ 4 خودی خود معمولاً بدن علامت است. و ارتباط 
le‏ شدت pute‏ و درجه تنگی کانال نخاعی متفاوت است. 
5 می‌تواند اکتسابی (ZV)‏ مادرزادی یا آمیزه‌ای از این 
دو علت باشد. آشکال مادرزادی (آکندروپلازی» ایدیوپاتیک) با 
پایک‌های کوتاه و ضخیمی مشخص می‌شوند که باعث تنگی 
هم کانال نخاعی و هم مغاک خارجی می‌شوند. عوامل 
اکتسابی که ممکن است در تنگی کانال نخاعی دخالت داشته 


1- cauda equina syn. 2- areflexia 
3- saddle a. 


5- lumbar spinal stenosis 


4- conus medullaris syn. 


۶ارابةً مخصوص خرید 


اسکن MRI‏ پا -CT‏ میلوگرام مهره‌های 6505 جهت 
ols]‏ محل و نوع پاتولوژی لازم هستند. MRI‏ ساده 
نماهایی عالی از آناتومی داخلی ستون مهره و بافت نرم 
اطراف در اختیار قرار می‌دهد. ضایعات استخوانی مغاک 
خارجی یا سوراخ بین‌مهره‌ای با بهترین وضوح در “CT‏ 
میلوگرافی دیده مي‌شوند. همبستگی یافته‌های 


نورورادیولوژیک با نشانه‌هاء بخصوص درد ساده نیست. 


پارگی‌های dl‏ فیبری با بیرون‌زدگی‌های دیسک که باعث . 


افزايش کنتراست می‌گردند. به‌طور گسترده‌ای به عنوان علل 
شایع درد کمر پذبرفته شده‌اند. اما مطالعات نشان داده‌اند که 
بسیاری از بزرگسالان بدون علامت نیز چنین یافته‌هایی 
دارند. بیرون‌زدگی بدون علامت دیسک نیز شایع است و با 
استفاده از dale‏ حاجب واضح‌تر می‌گردد. به cog tle‏ در بیماران 
با فتق شناخته bud‏ دیسک که از طریق طبی یا جراحی تحت 
درمان قرار گرفته است. پابرجا ماندن فتق ۱۰ سال بعد [از 
درمان] ارتباطی با پی‌آمد بالینی نداشت. به‌طور MoS‏ 
یافته‌های MRI‏ مربوط به بیرون‌زدگی دیسک» پارگی حلقة 
قیبری» یا هیبرتروفی مفاصل Cul‏ یافته‌های اتفاقی شایعی 
درمانی برای بیمار مبتلا به درد کمر اتخاد نمود. 

هنگامی که تاریخحه, معاینه» نتایج تصویربرداری‌ها» 9 
EMG‏ در تعیین محل آسیب ریش عصبی بین ۶۵ و 7۷۳ 
است. تا یک‌سوم بزرگسالان بی‌علامت یک بیرون‌زدگی 
دیسک کمری دارند که در اسکن CT‏ يا 1۷111 تشخیص داده 
می‌شود. 

ستدرم دم اسب \(CES)‏ عبارت از اماب چندین ريشه 
عصبي کمری - خاجی درون کانال نخاعی در ناحیةٌ دیستال 
نسبت به پایان lib‏ نخاعی در 11-2 است. کمردرده ضعف 
و بی‌رفلکسی" در سا پء بی‌حسی زینی" و از دست رفتن 
کارکرد مثانه ممکن است روی دهند. این اختلال باید از 
نخاعی ff‏ ملیت عرضی حاد (فصل AFOF‏ و سندرم یلار 
(فصل ۴۶۰) افتراق داده شود. درگیری همزمان مخروط 
نخاعی و دم اسب می‌تواند روی دهد. CES‏ در بسیاری از 
موارد ناشی از پارگی دیسک بین‌مهره‌ای در ADU‏ کمری = 
خاجی» شکستگی مهره‌های کمری - خاجی» هماتوم درون 


Ys 


قظاهرات اصلی پیماریها 


YY فصل‎ 
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سال از انجام جراحی اولیه, تنگی راجعه پیدا می‌کنند؛ 
نشانه‌های راجعه معمولا به کاهش فشار ثانویه که به طریق 
جراحی صورت می‌گیرد. پاسخ می‌دهند. 

تنگ‌شدگی سوراخ عصبی همراه با رادیکولویانی یک 
اختلال تخریبی (دژنراتیوا شایع است که در بیشتر موارد 
ناشی از همان روندهایی است که موجب تنگی نخاع در 
ناحیهٌ کمری می‌شوند (شکل‌های ۲۲-۱ و ۲۲-۶؛ این 
رون‌دها شامل استئوفیت‌ها» بیرون‌زدگی جانبی دیسک» 
دیسک - استئوفیت‌های کلسیفیه. هیپرتروفی مفاصل فاست» 
هیپرتروفی مفصل چنگکی - مهره‌ای" (مهرة گردنی) 
کوتاهی مادرزادی پایک‌هاء یا (le)‏ ترکیبی از این روندها 
است. نئوپلاسم‌ها (اولیه یا متاستاتیک» شکستگی‌هاء 
عفونت‌ها (آبسة اپی‌دورال) یا هماتوم‌ها موارد دیگر را 
تشکیل می‌دهند. این اختلالات می‌توانند بر اتر تحت فشار 
قرار دادن استخوان در سوراخ بین‌مهره‌ای یا Sle‏ خارجی, 
Spe Med lala’‏ رکه در وه دی از باه کسن 
نشانه‌های مربوطه از رادیکولوپاتي مربوط به دیسک قابل 
مان aes‏ ما دزمان بنته aid‏ اتولواش cece‏ تواند 
متفاوت باشد. تاریخچه و معاینةٌ عصبی به ننهایی نمی‌توانند 
این احستمالات را از هم متمایز AT‏ و یک روش 
تصویربرداری از اعصاب نخاعی (MRI LCT)‏ جهت 
تشخیص علت آناتومیک مورد نیاز است. یافته‌های عصبی 
حاصل از معاینه و EMG‏ می‌توانند نظر رادیولوژیست را به 
ec oe clay, cl lg rel ae‏ مطرن کقد کمودر 
تصاویر محوری (axial)‏ به بهترین نحو آشکار می‌شوند. در 
هیپرتروفی مفاصل فایست فورامینوتومی" از طریق جراحی در 
۸۰-۰ بیماران موجب برطرف‌شدن طولانی‌مدت درد 
ساق پا و کمر می‌شود. Sol Sb‏ مفصل فاست با aye‏ 
درمانی Cae‏ [رفع] درد مورد اختلاف‌نظر است. fle‏ طبی 
رادیکولوپاتی کمری یا گردنی که به بیماری آنانومیک ستون 
مهره مربوط bibl, co}‏ شامل عفونت‌ها (نظیر هرپس زوستره 
بیماری لایم)» مننژیت کارسینوماتو, و کشیدگی یا پارگی 
ریشه‌ای (ترومای شدید) هستند. 


اسپوندیلوز و اسپوندیلولیستز 
اسپوندیلوز" یا بیماری استخوانی مفصلی ستون مهره 


I- uncovertebral joint 2- foraminotomy 


3- spondylosis 
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شکل ۲۲-۵ 
مهره‌های کمری. pp pratt A‏ نشانگر یک dS‏ یکی طبیعی درون کانال 
نخاعی کمری است. SaaS‏ تکی روشن است. ریشه‌های [عصبی ] کمری 
نقاط ریز تیره در قسمت خلفی AS‏ تکی در حالتی هستند که بیمار به پشت 
دراز کشیده است. Ay SB‏ تکی dy‏ دلیل تنگی شدید کانال نخاعی کمزی, 
که تا حدی ناشی از هیپرتروفی مفاصل فاست است به خوبی آشکار نشده 


تصاویر محوری T2-weighted‏ 


باشند شامل بیماری‌های دژنراتیو (اسپوندیلون 
eg elisa tga‏ شدای کی مرها 
اختلالات متابولیک یا آندوکرین (لیپوماتوز اپی‌دورال 
استئوپوروز: اک رومگالی. استئودیستروفی SILT‏ 
هیپوپاراتیروئیدیسم) و بیماری هستند. MRI‏ بهترین تصاویر 
را از آناتومی غیرطبیعی در اختیار قرار می‌دهد (شکل ۲۲-۵). 

درمان محافظه کارانة LSS‏ علامتدار شامل داروهای 
ضدالتهابی غیراستروئیدی (لل5۸(ها) استامینوفن, 
برنامه‌های ورزشی و درمان علامتی دوره‌های درد حاد است. 
شواهد کافی در حمایت از کاربرد تزریقات اپی‌دورال 
گلوکوکورتیکوئید وجود ندارند. درمان جراحی زمانی در نظر 
گرفته می‌شود که درمان طبی به‌طور کامل باعث 
برطرف‌شدن نشانه‌ها در حدی نشود که بیمار بتواند 
فعالیت‌های روزانةٌ خود را انجام دهد یا زمانی که علایم 
عصبی کانونی عمده‌ای وجود داشته باشند. بیشتر بیماران 
مبتلا به لنکش نوروژنیک که به روش طبی درمان شده‌انه با 
گذشت زمان بهبود نمی‌یابند. درمان از طریق جراحی 
می‌تواند موجب کاهش قابل‌ملاحظه‌ی درد کمر و ساق پا در 
عرض ۶ هفته dod‏ و برطرف‌شدن درد دستکم ۲ سال 
دوام می‌آورد. با این JO‏ تا یک‌چهارم بیماران در همان 
سطح نخاعی یا سطحی نزدیک آن, بعد از گذشت ۷-۱۰ 


۳۳ 
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and high signal 


رادیکولویاتی Ls‏ در سمت راست. ۸ تصویر ساژیتال .T2-weighted‏ سیگنال بالا در اطراف ریشه عصبی خروجی 14 در 


شکل ۲۲-۶ 


سوراخ عصبی راست در L4-Ls5‏ به صورت طبیعی وجود دارد. این سیگنال Yb‏ در سوراخ Ls5-S}‏ راست مجو می‌شوذ که این حالت در سطح سری راست در 
L5-Sy‏ وجود دارد. 8. تصویر آگزیال Sls .T2-weighted‏ خارجی به صورت دوطرفه طبیعی است؛ سوراخ بین مهره‌ای در سمت چپ طبیعی: ولی در سمت 
راست به شدت تنگ است. علامت ستاره: تنگی شدید سوراخ 81-و در سمت راست. 


هامسترینگ» آسیب ريش عصبی (اغلب ريشة ALS‏ تنگی 
علامت‌دار نخاع. یء در موارد شدید سندرم دم اسب (CES)‏ 
شود. ممکن است در نزدیکی قطعه‌ای که به سمت جلو 
«لغزش» پیدا نموده است We)‏ 14 روی LS‏ باگاه LS‏ روی 
{SI‏ حساسیت نسبت dy‏ لمس وجود داشته باشد. لیستز۳ 
(لفزش) موضعی به سمت جلو یا عقب می‌تواند در هر سطح 
گردنی یا کمری روی دهد و bitte‏ درد گردن یا کمر باشد. 
عکس‌های ساده در حالی که گردن یا کمر خم و نیز راست 
(کشیده) شده است» جابجایی در taba‏ غیرطبیعی ستون 
مهره‌ای را نشان خواهند داد. برای نشانه‌های درد که به 
روش‌های محافظه کارانه (مانند استراحت فیزیوتراپی) پاسخ 
نمی‌دهند» و در صورت وجود نقص عصبی پیشرونده» 
دفرمیتی وضعیت قرارگیری Col‏ لغزش بیش از ۵۰ یا 


اسکولیوز: جراحی در نظر گرفته می‌شود. 


1- spondylolisthesis 

hamstring -۲‏ هریک از تاندون‌هایی که فضای پوپلیته آل را از داخل و خارج 
محد ودمی‌کنند. 

3- listhesis 


معمولاً در سن بالا رخ می‌دهد و به صورت اولیه ستون مهره 
گردنی و کمری - خاجی را درگیر می‌کند. بیماران عموماً از 
درد کمری شاکی هستند که حین حرکت تشدید می‌شود و با 
سفتی (stiffness)‏ همراه بوده و در شرایط غیرفعال بودن 
بهتر می‌شود. ارتباط oy‏ علایم بالینی و یافته‌های رادیولوژی 
معمولاً سرراست نیست. گاهی با وجود درد واضح؛ یافتهای 
بیماری مشخص دژنراتیو ستون مهره ممکن است در یک 
slow‏ بدون علامت دیده شود. استئوفیت یا ترکیب دیسک = 
استئوفیت می‌تواند موجب تنگی مرکزی کانال نخاعی» تنگی 
Slee‏ خارجی, یا باریک‌شدگی سوراخ‌های عصبی شود. 

فاست‌های مفصلی فوقانی به Craw‏ جلو است. به صورتی که 
polis‏ خلفی در پشت سر آنها رها می‌شوند. اسپوندیلولیستز 
می‌تواند با اسپوندیلولیز» ناهنجاری‌های مادرزادی. بیماری 
دژنراتیو ستون مهره‌هاء يا fle plo‏ ضعف مکانیکی بخش 
مربوطه (مانند عفونت» پوکی استخوان» توموره ضربه, جراحی 
قبلی) همراه باشد. لغزش ممکن است بدون علامت باشد یا 
باعث درد کمر و سفت و سخت شدن (کشیدگی) 


فصل ۲۲ 
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درد کمر شدید دارند» بهتر تحمل شود. دیسک بین‌مهره‌ای 
نیز می‌تواند توسط عفونت (دیسکیت) و بسیار به ندرت 
توسط تومور مبتلا شود. 

آبسة نخاعی اپی‌دورال (فصل (FOF‏ با درد کمر Ly)‏ 
حرکت یا لمس تشدید می‌شود) تب رادیکولوپاتی یا علایم 
تحت فشار قرارگيري طناب نخاعی تظاهر می‌یابد. پیدایش 
تحت حاد دو یا چند تا از اين یافته‌ها باید شک به آبسة 
نخاعی ابی‌دورال را افزایش دهد. آبسه ممکن است به 
چندین سطح نخاعی ol)‏ پیدا نماید و توسط MRI‏ ستون 
مهره‌ای به بهترین نحو نشان داده می‌شود. 

آرا کنوئیدبت چسبند؛ کمری همراه با رادیکولوپاتی, 
ناشی از فیبروز به دنبال التهاب درون فضای زیرعنکبوتیه 
است. فیبروز موجب پیدایش چسبندگی" در ريشةٌ عصبی 
می‌شود» که درد کمر و Ble‏ پا همراه با تغییراتی در حرکت» 
حس يا رفلکس‌ها ایجاد می‌کند. fle‏ آرا کنوئیدیت عبارت‌اند 
از اعمال جراحی متعدد در Aol‏ کمری» عفونت‌های مزمن 
مهره‌ای (به ویژه سل در کشورهای در حال توسعف) آسیب 
طناب نتعاعیء خونریزی درون تکی » میاوگرافی )313 
تزریق درون SS‏ (گلوکوکور تیکوئیدها» بیحس‌کننده‌هاء Ly‏ 
lag, bods‏ و اجسام خارجی. SUSAR‏ ریهههای 
عصبي به هم A‏ شده (clumped)‏ | حفره حفره شدن؟ 
مایع معزی - نخاعی درون کيسة تکی می‌باشد. به هم AES‏ 
شدن ریشه‌های عصبی ممکن است در پلی‌نورویاتی 
میلین‌زد با ارتشاح نتوپلاسمی نیز یافت شود. درمان غالا 
رضایت‌بخش نیست. لیز چسبندگی‌ها از طریق جراحی 
میکروسکوپی» ریزوتومی خلفی " گانگلیونکتومی ريشة 
خلفی» و تزریق اپی‌دورال گلوکوکورتیکوئیدها به کار گرفته 
شده است» ولی با پیآمدهای نامطلوبی همراه بوده است. 
تحریک ستون خلفی جهت رفع درد نتایج متغیری به بار 


آورده است. 


ضربه 

بیماری که از درد کمر و ناتوانی در حرکت دادن پاها شکایت 
می‌نمایده ممکن است شکستگی يا دررفنگی ستون مهره‌ها 
داشته باشد و اگر شکستگی بالاتر از 11 باشنده ممکن است 
باعث فشار بر روی طناب نخاعی شود. Lub‏ جهت اجتناب از 


2- intrathecal ۰ 
4- dorsal rhizotomy 


1- adhesion 
3- loculations 


نئوپلاسم‌ها 

درد کمر شایعترین ILE‏ عصبی در بیماران مبتلا به سرطان 
یتیگ aye Wie Boy‏ شانمه اس که پاش ان 
رجوع می‌کند. علت آن معمولا متاستاز به iy‏ مهره است اما 
می‌تواند ناشی از گسترش سرطان به درون سوراخ 
بین‌مهره‌ای (به ویزه در لنفوم) مننژیت کارسینوماتو یا 
متاستاز به طناب نخاعی نیز باشد. کمردردٍ وابسته به سرطان 
تمایل درد cub‏ میهم (SS)‏ و غیرقایل برطرف‌شدن با 
استراحت باشد و در شب تشدید گردد. برعکس» دردهای 
مکانیکی کمر معمولا با استراحت بهتر می‌شوند. (MRI‏ 
«CT‏ و -CT‏ میلوگرافی روش‌های انستخایی در موارد 
مشکوک به مناستاز مهره‌ای هسنند. پس از نشخیص یک 
متاستازه تصویربرداری از کل ستون مهره‌ای رسوبات دیگری 
از تومور را در یک سوم بیماران نشان می‌دهد. MRI‏ برای 
تشخیص بافت‌های نرم ترجیح داده می‌شود ولی بهتر است 
از سریعترین روش تصويربرداري در دسترس استفاده شود, 
زیرا در صورت ple‏ مداخله ممکن است وضعیت بیمار به 
سرعت بدتر شود. کمتر از ZO‏ بیمارانی که در زمان تشخیص 
قدرت حرکت ندارند. دوباره توانایی oly‏ رفتن را به دست 
می‌آورند؛ بنابراین» تشخیص زودرس اهمیت She‏ دارد. 
درمان متاستاز مهره‌ای به تفصیل در فصل VIA‏ مورد بحث قرار 


گرفته است. 
Laces obs‏ / انتهاب 


استئومیلیت مهره‌ای غالباً توسط استافیلوکوک‌ها ایجاد 
می‌شود» آما سایر باکتری‌ها یا سل (ییماری (Pott‏ نیز ممکن 
است مسئول باشند. منبع اولية عفونت معمولا دستگاه 
ادراری» پوست با ayy‏ است. استفاده از داروهای درون وریدی 
یک عامل خطرزای به‌خوبی شناخته شده است. هر زمان که 
استئومیلیت چرکزا (پیوژن) CHL‏ شود» احتمال آندوکاردیت 
باکتریایی باید مثنظر باشد. درد کمر که با استراحت برطرف 
dud cai‏ وجود حساسیت نسبت به لمس بر روی قطعه درگیر 
ستون مپره‌ای» و افزایش ESR‏ شایعنرین یافته‌ها در 
استئومیلیت مهره‌ای هستند. تب يا افزايش تعداد سلول‌های 
سفید خون در تعداد اندکی از بیماران دیده می‌شوند. MRI‏ و 
CT‏ برای تشخیص زودرس استئومپلیت حساس و 
اختصاصی هستند؛ ممکن است اسکن CT‏ در موارد 
فوریت‌دار راحت‌تر در دسترس باشد و در برخی بیماران که 
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می‌توانند استئوپوروز را تسریع و جسم مهره را ضعیف کنند» 
که موجب شکستگی‌های ناشی از تحت فشار قرارگیری" 
(فشردگی) و درد می‌شود. تا دوسوم شکستگی‌های ناشی از 
فشردگی که در کلیشه‌های رادیولوژی دیده می‌شوند. بدون 
علامت هستند. شایع‌تربن علت شکستگی‌های غیرضربه‌اي 
جسم مهره استئوپوروز دوران یائسگی يا ناشی از پیری است 
(فصل ۴۲۵). خطر یک شکستگی دیگر مهره‌ای در عرض ۱ 
سال پس از نخستین شکستگی مهره ۸۲۰ است. وجود تب» 
کاهش وزن» شکستکی در سطحی بالاتر از T4‏ یا سایر 
اختلالاتی که در بالا توصیف AS‏ باید شک به علتی غیر از 
استئوبوروز ناشی از پیری را برانگیزد. ممکن است تنها 
تظاهر یک شکستگی ناشی از فشردگیء درد لوکالیزه" کمر یا 
درد رادیکولار باشد که با حرکت تشدید و Whe‏ با لمس زائدهة 
خاری مهرة مبتلا ایجاد می‌شود. 

با استامینوفن یا ترکیبی از اپیوئیدها و استامینوفن غالبا 
می‌توان درد حاد را برطرف کرد. نقش LaNSAID‏ مورد 
اختلاف نظر است. درد و ناتوانی بیمار هر دو با استفاده از 
پریس (brace)‏ بهبود می‌یابند. مشخص شده است که 
داروهای ضذ جذب [استخوان)» به ویژه بیسفوسفونات‌ها 
(مانند {alendronate‏ خطر شکستگی‌های ناشی از 
استئوپوروز را کاهش می‌دهند و درمان برگزیده جهت 
پیش‌گیری از شکستگی‌های بیشتر هستند. کمتر از یک‌سوم 
بیماران با Mw‏ شكستگي ناشی از فشردگی» برای 
استئوپوروز تحت gle‏ مکفی قرار می‌گیرند (با وجود 
افزایش خطر شکستگی‌های آتی)؛ تعداد بیماراي در معرض 
Jy oles‏ بدون dale‏ شکستگی, که نحت درمان مکفی 
قرار می‌گیرند. از این هم کمتر است. نظر به نتایج منفي 
بررسی‌های کتترل‌شده با روش‌های کاذب" در زمینه 
ورتبروپلاستی از oly‏ پوست (PVP)‏ و کیفوپلاستی برای 
درمان شکستگی‌های استئویوروتيک ناشی از فشردگی که با 
درد ناتوان‌کننده همراه‌اند. cyl‏ روش‌ها به صورت معمول 
توصیه نمی‌شوند. 

استئواسکلروز (افزایش غیرطبیعی MSS‏ استخوان 


1- sprain 2- strain 
3- mechanically induced muscle spasm 
4- burst fracture 5- blunt trauma 
6- compression fractures شکستگی‌های ناشی از فشردگی:‎ 
متمرکز‎ 120-۷ 
۸-مانند استفاده از دارونما -مترجم.‎ 
9- percutaneous vertebroplasty 


آسیب بیشتر به طناب نخاعی یا ریشه‌های عصبی مراقبت 
صورت گیرد (از طریق بی‌حرکت نگاه داشتنِ کمر بسته به 
نتایج رادیوگرافی). شکستگی‌های مهره‌ای که معمولاً در 
LE‏ تروما (ضربه) رخ می‌دهند در ارتباط با استئویوروز, 
مسصرف گسلوکوکورتیکوئیدها, استئومیلیت» Ly‏ ارتشاح 


ae -. .¢‏ 2 
پیج خوردگی ‏ و کشیدگی " عناوین پیچ‌خوردکی و 


کشیدگی کمریا اسپاسم عضلانی با واسطة فشار مکایکی 7 
a‏ انیت اه مختصر و خودمحدودشونده‌ای به کار 
CaO Wet teres rca‏ 
کاهش شتاب ناگهانی مثل آنچه که در تصادف اتومبیل اتفاق 
می‌افتد. به وجود rere‏ این عناوین آزادانه مورد استفاده 
قرار می‌گیرند و یک ضایعهةً آناتومیک خاص ly‏ به روشنی 
توصیف نمی‌نمایند. درد معمو لا به کمر مجدود است و به 
کفل‌ها يا Lol glo‏ تیر نمی‌کشد. بیماران مبتلا به اسپاسم 
عضلات پار ااسپینال اغلب وضعیت‌های بدنی نامعمولی به 
خود می‌گيرند. 


شکستکگی مسهره بر انر ضربه الب 
شکستگی‌های ناشی از ضربه در اجسام مهره‌های کمری, از 
آسیب‌هایی Saco,‏ که باعث گوه‌ای شکل‌شدن بخش 
قدامی جسم مهره یا فشردگی ان می‌گردند. با a po‏ شدید» 
بیمار ممکن است متحمل شکستگی - دررفتگی یا یک 
شکستگی «انفحاری ۳» شود که poe‏ مهره‌ای 9 عناصر 
خلفی مره I;‏ درگیر می‌نماید. شکستگی‌های ضربه‌ای 6D yhoo‏ 
بر اثر سقوط از یک ارتفاع کاهش ناگهانی شتاب بر اثر 
عصبی شایع است» و درمان زودرس به طریق جراحی 
ضرورت دارد در قربانیان ضربهٌ غیرنافذه» CT‏ اسکن سینهء 
شکم يا لگن می‌تواند جهت تشخیص شکستگی‌های 


مهره‌ای مربوطه به کار رود. 


Sal gals jis. 
استئوپوروز و استئواسک‌لروز بی‌تحرکی یا‎ 
اختلالات زمینه‌ای مانند استئومالاسیء فرارسیدن یائسگی,‎ 
بیماری کلیوی» هیپرپاراتیروئیدی» هیپرتیروئیدی» میلوم‎ 
مولتیپل» کارسینوم متاستاتیک یا مصرف گلوکوکورتیکوئید‎ 


۳۴ 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


فصل ۲۲ 


دردکمروگردن 


Sep گروه تبادل جزوات‎ @Tabadol_Jozveh 


۳۵ 


مهره‌ی دوشاخه‌ی پنهان" نقص در بسته شدن خلفی 
قوس یک b‏ چندین مهره است. در حالی که fide‏ و طناب 
نخاعی طبیعی هستند. یک فرورفتگی یا لیپوم کوچک ممکن 
است در محل نقص قرار گرفته باشد. اکثر موارد آن بدون 
علامت هستند و به صورت اتفاقی در حین ارزیابی کمردرد 
یافت می‌شوند. 

سندرم Glib‏ نخاعی گیرافتاده" معمولاً به صورت یک 
بیماری دم اسبی پیشرونده تظاهر می‌یابد (به زیر توجه شود)» 
اگرچه میلوپاتی نیز می‌تواند اولین تظاهر آن باشد. بیمار 
معمولاً جوانی است که از درد ناحية پرینه یا پری‌آنال شکایت 
دارد, که گاه به دنبال ضربات جزئی ایجاد می‌شود. مطالعات 
MRI‏ شان‌دهنده یک مخروط [نخاعی] پایین قرار گرفته 
(زیر 911 (Lo‏ و یک رشته انتهایی" کوتاه و ضخیم هستند. 


دود gala!‏ ار بیماری احشاتی 

بیماری‌های لگن شکم یا قفسةٌ سینه. ممکن است باعث 
ایجاد درد ارجاعی در بخش خلفی قطعه‌ای از نخاع شوند که 
عضو slow‏ را عصب‌دهی می‌نماید. گاه ممکن است درد کمر 
اولین و تنها علامت باشد. عموماً بیماری‌های قسمت فوقانی 
شکم درد را به نواحی سینه‌ای تحتانی یا کمری فوقانی (مهره 
هشتم سینه‌ای تا call‏ و دومین Byte‏ کمری)» بیماری‌های 
قسمت تحتانی شکم آن AOL afl)‏ کمری میانی (مهرة 
کمری دوم تا چهارم4 و بیماری‌های لگن آن را به ناحية 
خاجی ارجاع می‌دهند. علامت‌های موضعی (درد هنگام 
لمس ستون «slo ree‏ اسپاسم عضلات بارااسپینال) وجود 
ندارنده و حرکات معمول ستون مهره‌ای دردناک نیستند یا درد 
مختصری ایجاد می‌کنند. 


درد بخش سینه‌ای تسحتانی Ly‏ کمر در بیماری 
شکمی تومور بخش خلفی دیوارةٌ معده یا دوازدهه, 
نوعاً درد اپیگاستر ایجاد می‌نماید (فصول ۱۰۹ و (VFA‏ اما در 
صورت گسترش خلف صفاقی» ممکن است درد در خط میانی 
کمر یا ناحية پاراسپینال (اطراف مهره‌ای) ایجاد گردد. 
غذاهای چرب بیشتر احتمال دارد باعث ایجاد درد کمر در 
Aino‏ بیماری‌های دستگاه صفراوی شوند. بیماری‌های 


بخش بین مفصلی pars interarticularis:‏ -1 
spina bifida occulta 3- tethered cord syndrome‏ -2 
قسمت انتهایی و نخی شکل طناب نخاعی که از مخروط filum terminale:‏ -4 


انتهایی تا پشت استخوان دنبالچه ادامه دارد. 


اغلب ناشی از بیماری پاژه) به سادگی در بررسی‌های معمول 
رادیوگرافیک قایل تشخیص است و olf‏ می‌تواند منشاً درد 
کمر باشد. این اختلال ممکن است با افزایش منفرد فسفاتاز 
قلیایی در فرد مسنی همراه باشد که از ple‏ جهات سالم 
cde‏ درد کمر بیمار پنداشته شود مگر آن که fhe plo‏ رد 
شده باشند (برای بحث کامل‌تر دربارةٌ اين اختلالات استخوانی, 
فصول PYF‏ ۴۳۵ و ۴۲۶6 ملاحظه شوند). 

آرتریت التهابی خودایمن 

بیماری التهایی خودایمن در ستون مهره می‌تواند به صورت 
شروع تدریجی درد کمرء باسن یا گردن تظاهر یابد.مثال‌های 
ol‏ شامل آرتریت روماتوئید (فصل ۲۸۰) اسپوندیلیت 
آنکلیوزان» آرتریت واکنشی» آرتریت پسوریاتیک» یا بیماری 
التهابی روده (فصل ۳۸۴) هستند. 


ناهنجاری‌های مادرزادی ستون مهره کمری 
اسپوندیلولیز یک نقص استخوانی ستون مهره در پارس 
انترآرتیکولاریس! مهره (قطعه‌ای نزدیک محل اتصال 
پایک به تیغه) است؛ علت آن معمولاً یک شکستگی کوچک 
ناشی از فشار (استرس) در قطعه‌ای است که به طور 
مادرزادی غیرطبیعی است. این بیماری در ZF‏ جوانان رخ 
می‌دهد. این عارضه (که معمولا دوطرفه (Cust‏ به بهترین 
نجو توسط رادیوگرافی ساده؛ سی‌تی‌اسکن» یا اسکن 
استخوانی آشکار می‌شود و معمولا بدون علامت است. 
کوچک مکرر با حین جهش رشدی بروز یابند. اسپوندیلولیز 
شایع‌ترین cde‏ کمردرد مداوم در افراد جوان بوده و معمولاً با 
فعالیت‌های ورزشی مرتبط است. 

اسکولیوز عبارت است از انحنای غیرطبیعی سطح 
کورونال (لاترال) ستون مهره. در کیفواسکولیوز یک انحنای 
قدامی (رو به (gle‏ نیز در ستون مهره وجود دارد. اين انحنای 
غیرطبیعی ممکن است به صورت مادرزادی در اثر تکامل 
غیرطبیعی ستون مهره. به صورت اکتسایی در بزرگسالی در 
اثر بیماری دژنراتیو ستون مهره. یا گاه به صورت پیش‌رونده 
در اثر بیماری عصبی - عضلانی به وجود آید. آين دفرمیتی 
ی‌تواند تا اختلال عملکرد حرکتی یا ربوی پیش رود. 
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ارتشاح نئوپلاستیک اعصاب نوعاً ممتد» با شدت پیشرونده و 
غیرقابل بهبود با استراحت شبانه است. با شیوع کمتر» درمان 
تومورهای لگن به روش تابش پرتو ممکن است دردی در 
apt‏ خاجی ایجاد نماید که از نکروز دیررس بافت بر اثر 
تابش پرتو ناشی می‌شود. درد کمر با انتشار به یک یا هر دو 
ران» در هفنه‌های آخر حاملگی شایع است. 

منابع اورولوژیک درد ناحيةٌ کمری - خاجی شامل 
پروستاتیت مزمن, کارسینوم پروستات با متاستاز Ay‏ ستون 
مهره‌ای (فصل 4۱۱۵ و بیماری‌های کلیه و حالب هستند. 
ضایعات مثانه و بیضه‌ها معمولاً درد کمر ایجاد نمی‌کنند. 
عفونت. التهاب يا بیماری‌های نئوپلاستیک کلیوی ممکن 
است باعث درد در ناحیه کمری - خاجی همان سمت شوند؛ 
ترومبوز شریان یا ورید کلیوی نیز می‌تواند چنین دردی ایجاد 
کند. انسداد حالب به سبب سنگ کلیوی ممکن است باعث 
ایجاد درد کمری در Lob‏ پارااسپینال شود. 


سایر ils,‏ درد کمر 

درد وضعیتی کمر گروهی از بیماران مبتلا به درد 
غیراختصاصی و مزمن کمر "(CLBP)‏ وجود دارند که با 
وجود بررسی‌های طاقت‌فرساه نمی‌توان هیچ‌گونه ضایعة 
آناتومیک خاصی در آنها پیدا نمود. اين افراد از درد مبهم و 
منتشر کمر به دنبال نشستن یا ایستادن طولانی‌مدت شکایت 
می‌نمایند که با استراحت برطرف می‌شود. ورزش‌هایی که 
باعث تقویت عضلات پاراسپنال و شکمی می‌گردند گاه 
سودمند هستد. 


است در بیمارانی که در پی دریافت غرامت Sle‏ هستند» در 
افراد متمارض,ء یا در آنانی که همزمان abel‏ به مواد (مخدر) 
دارند. دیده شود. بسیاری از بیماران مبتلا به CLBP‏ 
سابفه‌ای از ناخوشی روانی (افسردگی» حالات اضطرایی) یا 
ضربه‌های روانی دوران کودکی (سوءاستفاده جسمی Ly‏ 
جنسی) دارند که نسبت Ay‏ زمان شروع درد کمر تقذم دارد. 
ارزیابی روانی قبل از عمل جراحی» جهت کنار گذاشتن 


۱- 021005161017 قرارگیری در موقعیت نامناسب 
descensus‏ -2 
۳-یعنی محل دقیق آن را به خوبی نمی‌توان تعیین گرد -مترجم. 
chronic low back pain‏ -4 


پانکراس می‌توانند در سمت راست ستون مپره‌ها یا سمت 
چپ آن درد کمر ایجاد نمایند. پاتولوژی در ساختمان‌های 
ils‏ صفاقی (خونریزی» تومورهاء پیلونفریت) می‌تواند درد 
پاااسپینال, با انتشار به بخش تحتانی شکم» کشاله gh‏ یا 
بخش قدامی dag!‏ ایحاد نماید. تودةٌ aL‏ ایلیوپسواس 
اغلب درد یکطرفة کمری با انتشار به سمت کشاله ران» 
لب‌های فرج یا بیضه‌ها ایجاد می‌نماید. ظهور ناگهانی درد 
کمر در بیماری که داروهای ضد slant)‏ دریافت می‌کند» 
پيشنهادکنندة خونریزی خلف صفاقی است. 

درد کمری منفرد در برخی از بیماران مبتلا به پارگي 
محدود (مهارشده) آنوریسم آثورت شکمی (AAA)‏ دیده 
می‌شود. تریاد بالینی کلاسیک درد شکم. شوک و درد کمر. 
ss‏ خطر زک ره Meare Wes ge‏ کهردرد Sod‏ 
We‏ در ابتدا تشخیص از نظر دور می‌مانده زیرا گاه نشانه‌ها و 
شامل درد غیراختصاصی کمر دیورتیکولیت» کولیک کلیوی, 
عفونت (sepsis)‏ و انفارکتوس میوکارد هستند. در یک معاینة 
دقیق شکمی. کشف یک S395‏ ضربان‌دار AS)‏ در ۵۰-۷۵ 
بیماران وجود (aj)‏ یک BBL‏ فیزیکی مهم است. بیماران 
مشکوک به AAA‏ باید از طریق اولتراسون» 01 یا MRI‏ 
مورد ارزیابی قرار گیرند (فصل ۲۰۱ 


درد ae‏ خاجی در بیماری‌های ژینکولوژیک یا 
اورولوژیک اعضاء لگنی به‌ندرت باعث ایجاد درد 
کمر می‌شوند, به جز اختلالات ژینکولوژیکی که لیگامان‌های 
رحمی - خاجی I)‏ درگیر می‌نمایند. درد به aol‏ خاجی ارجاع 
می‌شود. ممکن است آندومتریوز Ly‏ سرطان‌های رحم 
slag ky‏ رحمی - خاجی را مورد تهاجم قرار دهند. درد 
همراه با آندومتریوز Legs‏ پیش از قاعدگی روی می‌دهد و 
اغلب ادامه می‌یابد تا این که با درد قاعدگی یکی می‌شود. 
بدقرارگیری۱ رحم ممکن cul‏ باعث کشیدگی لیگامان 
پرولاپس) ياه به دنبال سرپا ایستادن درازمدت درد ناحية 
خاجی gus‏ 

درد ناشی از قاعدگی ممکن cul‏ در ناحیةٌ خاجی 
احساس aged‏ این درد که به دشواری لوکالیزه می‌شود" و 
کرامپی Cul‏ می‌تواند a‏ پایین پاها تیر بکشد. درد ناشی از 


۳۶ 
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براساس این شواهد. صرفه‌جویی در تصویربرداری از ستون 
مهره را با هدف کاهش مراقبت‌های غیرضروری در NMS‏ 
«انتخاب هوشمندانه» خود در اولویت بالایی قرار داده است. 
slags‏ موفقیت‌آمیزی جهت کاهش تصویربرداری 
غیرضروری صورت گرفته‌اند» که شامل برنامه آموزشی 
ی زشکان توسط مدیران بالینی» استفاده از سیستم‌های 
کامپیوتری در تصمیم‌گیری جهت تعبین آزمون‌های 
تصویربرداری اخیر و جلوگیری از تکرار آنهاه و هم‌چنین نیاز 
a‏ ان دیکاسیون ثابت‌شده برای درخواست یک آزمون 
تصویربرداری هستند. سایر راهبردها شامل بازبینی و ارزیابی 
بازخوردها در ارتباط با میزان درخواست [نصویربرداری] 
توسط SS‏ پزشکان و اندیکاسیون‌های مربوطه و تسهیل 
دسترسی سریع به فیزیوتراپی برای بیمارانی هستند که به 
تصویربرداری نیاز نندارند. وقتی نتبجة آزمون‌های 
تصویربرداری گزارش می‌شود بهتر است توجه داشته باشیم 
که برخی از یافته‌های دژنراتیو در افراد طبیعی و بدون درد 
شایج‌اند درسیک tills‏ .میتی ابر مقتاهت یی راهیودابا 
میزان کمتر تکرار تصویربرداری» درمان با اپيوئید. و ارجاع 
برای فیزیوترایی همراه بود. 

مجموع شواهد عوارض ناشی از درمان طولانی‌مدت با 
اپیوئید fold)‏ دوز بیش از حدا وابستگی» اعتیاد. افتادن‌هاء 
شکستگی‌هاء خطر حادثه, و سوءکارکرد جنسی تلاش جهت 
کاهش استفاده از آن را در درد مزمنء fold‏ کمردرد» می‌طلبد 
(فصل «(VA‏ ایمنی با استفاده از یادآورهای خودکار که دوز بالا 
را نشان می‌دهند تعویض [شارژ] زودهنگام» یا نجویز 
هم‌زمان اپیوئید و بنزودیازپین» افزایش می‌یابد. دسترسی 
بیشتر به درمان‌های جایگزین برای درد مزمن» مانند 
برنامه‌های ورزشی و درمان شناختی - رفتاری مناسب نیز 
ممکن است نیاز به تجویز اپیوئید را کاهش دهد. 

VL ay ja‏ تنوع جغرافیایی گسترده و افزایش سریح 
میزان جراحی جوش دادن (fusion)‏ ستون مهره. بررسی 
دقیق اندیکاسیون‌های مناسب را ایجاب کرده‌اند. برخی از 
متصدیان dow‏ شروع به محدود کردن پوشش بیمه‌ای برای 
مواردی که بیش از بقیه بحث‌برانگیزند (همانند کمردرد بدون 
رادیکولوپاتی) کرده‌اند. در نهایت آموزش بیماران و عموم 
مردم در مورد خطرات تصویربرداری و درمان اضافی ممکن 
است ضروری باشد. یک کارزار رسانه‌ای موفق در استرالیا؛ 


\- منظور مسمومیت است -مترجم. 


موفقیت روش جراحی مهره (Aiud‏ صورت می‌گیرد. 


اعمال جراحی متعددی جهت بیماری دیسک انجام داده‌اند 
اما هنوز درد ثابت و ناتوانی دارند. در صورت وجود درد کمر به 
برآمدگی دیسک که در CT‏ یا 1۷81 مشخص می‌شود. 
ممکن است لزوم انجام عمل جراحی اصولا مورد سول واقع 
شود. استفاده از سیستم امتیازدهی براساس mre‏ عصبی» 
تصویربرداری توصیه شده است تا احتمال اعمال جراحی 
ناموفق به حداقل برسد. 


مد 


مراقبت بهداشتی برای گروه‌های بیه‌اران مبتلا dus‏ 
کمردرد. از نقطه نظر نظام‌های مرأقبت بالینی 
فشار فزاینده‌ای برای تأمین هزینه‌های مراقبت بهداشتی 
وجود داره به ویژه زمانی که شواهد دقیقی برای توجیه 
مراقبت‌های گران‌قیمت وجود ندارند. پزشکان» بیماران. 
صنعت بیمه و مجریان طرح سلامتی دولت لازم است تا 
همسو با هم جهت تضمین مرأقبت مقرون به صرفه برای 
بیماران مبتلا به کمردرد عمل کنند. 

برآور دها در ایالات متحده نشان داده‌اند که بیمارا ol‏ مبتلا 
به کمردرد علی‌رغم افزایش سریع میزان تصویربرداری از 
ستون مهره» تجویز اپیوتیدهاه تزریقات» و جراحی ستون 
مپره» در سال‌های اخیر محدودیت‌های عملکردی 
پیشرونده‌ای داشته‌اند. این مسئله Salad‏ انتخابی‌تر از 
شیوه‌های تشخیصی و درمانی مناسب را boul‏ می‌کند. 

تصویربرداری از ستون مهره معمولاً نشان‌دهنده 
تاسازیهای اکن اتکی eli, calls‏ که هرازه رک 
خطر را برای پزشکان و بیماران به صدا درآورند و ارزیابی 
بیشتر و درمان‌های غیرضروری را طلب کنند. کارآزمایی‌های 
راندومیزه 9 مطالعات ue‏ بر مشاهده هر دو اشاره به تأثیر 
آبشاری" تصویربرداری به عنوان دریچه‌ای به سوی سایر 
مراقبت‌های غیرضروری دارند. کالج پزشکان آمریکه تا حدی 
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نشده‌اند» آزمون‌های تشخیصی بیشتری درخواست می‌کردند. 
به طور کلی» استراحت در بستر باید ممنوع یا اين که dy‏ مدت 
۱ يا حداکثر ۲ روز جهت رفع نشانه‌های شدید تجویز شود. 
مطالعات راندومیزةٌ مختلف دلالت بر آن دارند که استراحت 
در بستر سرعت بهبود را آفزايش نمی‌دهد. به طور کلی» 
بهترین توصیه در ارتباط با فعالیت بیمار عبارت از راهرفتن و 
از سرگیری زودرس فعالیت بدنی طبیعی است. و فقط باید از 
انجام کارهای دستی (بدنی) پرزحمت و طاقت‌فرسا خودداری 
شود. محاسن احتمالي ay‏ تحرک واداشتن زودرس بیمار برای 
کمردرد حاد عبارتند از حفظ Solel‏ و تناسب قلبی - عروقی» 
بهبود 4435 دیسک و غضروف افزایش قدرت استخوان و 
alas‏ و افزایش سطح آندورفین. ورزش‌های کمری خاص يا 
ورزش شدید زودرس از خود تأثیری در بهبود کمردرد حاد 
نشان نداده‌انده اما برای درد مزمن ممکن است مفید باشند. 
flee‏ گرما با استفاده از بالشتک‌های" حرارتی یا پتوهای گرم 
گاهی مفید است. 

دستورالعمل‌های مبتنی بر شواهد دلالت بر آن دارند که 
داروهای بدون نسخه مانند استامینوفن و LaNSAID‏ 
گزینه‌های خط اول برای درمان ALBP‏ هستند. در بیمارانی 
که از plow‏ ن ظرات سالم هستند» یک دورة آزمایشی 
استامینوفن و به دنبال آن NSAID‏ برای مدت محدود 
می‌تواند به‌کار گرفته شود. در نئوری» اترات ضد التهابی 
ها جهت سرکوب تغییرات التهابي همراه با بسیاری 
از علل کمردرد نسبت به استامینوفن برتری دارند» ولی در 
عمل هیچ‌گونه شاهد بالینی مبنی بر برتری NSAID‏ وجود 
ندارد. خطر مسمومیت کلیوی و گوارشي LANSAID‏ در 
مبتلایان به بیماری‌های داخلي از پیش موجود (مانند 
نارسایی کلیوی» سیروز, خونریزی گوارشی قبلی» مصرف ضد 
فادها یا استروئیدهاء و نارسایی قلبی) افزایش می‌یاد 
شل‌کننده‌های عضلات اسکلتی» مانند سیکلوبنزایرین یا 
متوکاربامول» ممکن است مفید باشند» اما خواب‌آلودگی از 
اش sis‏ ام تست ام Alea,‏ که 
کمردرد مانع خواب آنها می‌شود یک گزینه می‌تواند آن باشد 
که زمان مصرف شل‌کننده‌های عضلانی فقط به شب‌هنگام 
محدود شود. 

شواهد خوبی وحود ندارند که پشتیبان کاربرد ضددردهای 
اپیوئید و ترامادول برای ALBP‏ به عنوان درمان خط اول 


۱- تشکجه 


مدل موفقی را برای اين رویکرد فراهم کرده است. 


dle $43 p05‏ (۳ اش بدون راديکولوپاتي 
ALBP‏ به صورت دردی تعریف می‌شود که کمتر از ۳ ماه 
lg als‏ یهباشم مي تراتسا داش که هرز 
بزرگسالان مبتلا به ALBP‏ بدون همراهی درد Ly‏ به‌طور 
کامل بهبود wl‏ اغلب این بیماران نشانه‌های «مکانیکی» را 
بروز می‌دهند - دردی که با حرکت تشدید می‌شود و با 
استراحت برطرف می‌گردد. 

ارزیابی اولیه علل جدی پاتولوژی ستون مهره‌ای را که 
نیاز به مداخلةٌ فوری دارند (از جمله عفونت» سرطان و 
(ar ps‏ رد می‌نماید. عوامل خطرساز برای یک علت وخیم 
ALBP‏ در جدول ۲۲-۱ نشان داده شده‌اند. اگر عوامل 
خطرساز وجود نداشته باشند بررسی‌های آزمایشگاهی و 
تصویربرداری لازم نیستند. عکس ساده یا CT‏ یا MRI‏ 
ستون مهره‌ای به‌ندرت در ماه نخست jE]‏ نشانه‌ها مورد لزوم 
واقع می‌شود» مگر اينکه شک به شکستگی ستون مهره‌ای 
وجود داشته تاست: 

پیشآگهی عموماً عالی است. بسیاری از بیماران به 
جستجوی مراقبت پزشکی برنمی‌آیند و خودبه‌خود بهبود 
می‌يابند. حتی در میان آنانی که در مراکز مراقبت‌های اولیه 
مورد بررسی و ویزیت قرار می‌گیرند. دوسوم بیماران پس از ۷ 
هفته بهبود قابل ملاحظه‌ای را گزارش می‌کنند. این بهبود 
خودبه‌خود می‌تواند پزشکان و پژوهشگران را گمراه AS‏ به 
گونه‌ای که آن را به کارایی مداخلات درمانی نسبت دهند 
(مگر آن که در اين زمینه کارآزمایی‌های آینده‌نگر دقیق انجام 
شوند). بسیاری از درمان‌هایی که در گذشته کاربرد گسترده‌ای 
داشتند ولی اکنون مشخص شده است که تأثیری ندارند 
(شامل استراحت در بستر» کشش کمر» 9 برداشت استخوان 
دنبالجه)؛ عمدتاً کنار گذاشته شده‌اند. 

پزشکان Lb‏ به بیماران اطمینان خاطر دهند که بهبود 
بسیار محتمل است و به آنان مراقبت از خویش را بیاموزند. 
آموزش بخش مهمی از درمان است. اگر بیماران دربارة 
پیش‌آگهی» روش‌های درمان» [نحوة] تعدیل و تغییر 
آینده آموزش ببیننده میزان رضایت آنان و احتمال پی‌گیری 
بیماری توسط آنان افزایش می‌یابد. در یک مطالعه» بیمارانی 


YA 
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تعریف می‌شود و مسئول 4۵۰ از کل هزینه‌های خرج‌شده 
جهت درد کمر به حساب می‌آید. عوامل خطرزا شامل چاقی, 
جنسیت موّنث» سن Aa be VL‏ قبلی درد کم محدودیت 
تحرک ستون مهره‌ای» درد تیرکشنده به یک پاء سطوح SVL‏ 
فشارهای روانی» میزان کم سلامت [جسمی] بر مبنای 
ارزیابی خود شخص. فعالیت جسمی کم» مصرف سیگار» pas‏ 
رضایت شغلی و درد گسترده (فراگیر) می‌باشند. به طور کلی» 
همان درمان‌هایی که برای کمردرد حاد توصیه می‌شوند 
می‌توانند در بیماران مبتلا به کمردرد مزمن سودمند باشند. با 
این حال در مورد اخیر فایدهٌ درمان با اپیوئیدها Ly‏ 
شل‌کننده‌های عضلانی کمتر مشخص است. 

شواهد مربوطه درمان از طریق انجام ورزش را تأیید 
می‌کنند که یکی از GL!‏ درمان کمردرد مزمن است. 
رژیم‌های کارآمد و 850 عموماً شامل ترکیبی از ورزش‌های 
قدرتی (تقویت‌کننده4 ورزش‌های کششی, و ورزش‌های 
هوازي به تدریج آفزايش یابنده هستند. ایحاد انگیزه در پیمار 
جهت این کار گاه دشوار و چالش‌برانگیز است» و ورزش زیر 
نظر یک فرد متخصص (مثلا یک فیزیوتراییست حمایتگر و 
تشویقگر) بهتر است. به طور AS‏ ایجاد قدرت تحمل 
فعالیت [در بیمار] هدف اولیه است» و رفع درد در درجة دوم 
آهمیت قرار دارد. فعالیت بدنی (ورزش) شدید زیر نظر یک 
فرد متخصص يا رژیم‌های کار سنگین؛ در برگرداندن برخی 
از بیماران به سر کار خویش, افزایش مسافتی که بیمار 
می‌تواند gy ol)‏ و کاهش درد موّثر بوده‌اند. به علاوه. برخی 
آشکال یوگا در مطالعات راندومیزه مورد ارزیابی قرار گرفته‌اند 
و می‌توان ند در بیماران علاقه‌مند مفید باشند. فایده 
طولانی‌مدت دستکاری ستون مهره با ماساژ برای CLBP‏ 
اثبات نشده است. 

داروهای وبزهٌ کمردرد مزمن شامل استامینوفن 
ها و KS‏ افسردگی‌های سه‌کلقه‌ای هستند. 
بررسی‌های مربوط به مورد آخر نشانگر تأثیر این گروه از 
داروها حتی در بیمارانی هستند که شواهد افسردگی نزد آنان 
یافت نمی‌شوند. بررسی‌های مربوطه تأثیر مهارگرهای 
انتخابی بازجذب سروتونین (LASSRI)‏ در کمردرد را تایید 
نکرده‌اند. با این «fle‏ افسردگی در میان بیماران مبتلا به درد 
مزمن abd‏ است و Lub‏ به گونه‌ای مناسب و مقتضی تحت 


1- fecal impaction 2- manipulation 


۳ سینه‌بند 


باشند. بهتر است این داروها برای بیمارانی کنار گذاشته شوند 
که نمی‌توانند استامینوفن یا UNSAID‏ را تحمل کنند یا درد 
شدید سرکش و مقاوم به درمان دارند. این داروهاء همانند 
شل‌کننده‌های عضلانی» اغلب خواب‌آور هستند؛ بنابراین 
شاید بهتر cyl Cowl‏ داروها فقط در شب‌هنگام تجویز شوند. 
اثرات جانبی مصرف کوتاه‌مدت اپیوئید عبارتند از تهوع. 
یبوست و خارش؛ خطرات مصرف درازمدت اپیوئید عبارتند از 
حساسیت بیش از حد نسبت Ay‏ درده هییوگنادیسم و 
وابستگی (اعنیاد). ple‏ خطرات عبارت‌اند از افتادن‌ها؛ 
شنکستگی ها تصاحفات برانندگی‌بیو pele pubes‏ 
کارایی بالینی مصرف اپیوتید برای بیش از ۱۶ هفته به اتبات 
نرسیده است. 

شواهدی در حمایت از مصرف گلوکوکورتیکوئیدهای 
خوراکی یا تزربقی برای کمردرد حاد بدون رادیکولوپاتی وجود 
ندارند. به طور مشابه» درمان‌های مورد استفاده در دردهای 
ن وروپاتیک» از جمله گاباینتین و ضد افسردگی‌های 
سه‌حلقه‌ای, در ALBP‏ کاربرد ندارند. 

درمان‌های غیردارویی برای کمردرد حاد عبارتند از 
دستکاری " مهره‌هاء ورزش, فیزیوتراپی» ماساژه طب سوزنی» 
es el Si‏ رین ,بویت Ey‏ او 
دستکاری مپره‌ها به نظر می‌رسد که تقریباً همتای 
درمان‌های طبی عادی و مرسوم است و می‌تواند گزینه‌ای 
مفید در بیمارانی باشد که تمایلی به درمان دارویی ندارند یا 
نمی‌توانند آن را food‏ کنند. شواهد اندکی در حمایت از 
کاربرد فیزیوتراپی» ماساژه طب سوزنی» لیزردرمانی» درمان با 
اولتراسون» کرست" [طبی]» با کشش کمری وجود دارند. 
شواهد بالینی عموماً از انجام ورزش‌های کمری در کمردرد 
حاد حمایت نمی‌کنند. اگرچه این ورزش‌ها برای درد مزمن 
اهمیت دارند. شواهد مفیدی در Rigo}‏ ارزش به کارگیری CH‏ 
یا گرما برای ALBP‏ وجود ندارند؛ بسیاری از بیماران به 
بهبود موقت نشانه‌های بیماری با استفاده از بخ اشاره 
می‌کنند» و گرما می‌تواند کاهشی کوتاه‌مدت در درد پس از 
Ste‏ نخست ایجاد کند. هنگامی که بیماران در گزینش 
رویکردهای علامتي مورد بررسی مشارکت فعال دارند, AE]‏ 
از مراقبت‌های دریافتی رضایت بیشتری حاصل می‌کنند. 


کمردره مزمن (01۳) بدون رآدیکولوباتی 
CLBP‏ به صورت دردی که بیش از ۱۲ هفته Job‏ بکشد 
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حال, این احتمال که واکنش به تزریق یک اثردارونما یا ناشی 
از جذب سیستمیک گلوکوکورتیکوئیدها است» به دشواری 
قابل رد است. 

گروه دیگر مداخلات درمانی برای کمردرد مزمن شامل 
درمان‌های الکتریکی - گرمایی"* و امواج رادیویی هستند. 
درمان درون‌دیسکی با استفاده از هر دو نوع انرژی جهت 
ان عقاد گرمایی (حرارتی) و تخریب اعصاب در دیسک 
بین‌مهره‌ای مطرح شده است؛ در این روش کاتترها با 
الکترودهایی به کار می‌روند که به همین منظور طراحی 
شده‌اند. شواهد اخیر از این درمان‌های درون دیسکی حمایت 
نمی‌کند. 

قطع عصب (عصب‌زدیی) با استفاده از اماجرادیویی* 
گاه برای تخریب اعصابی که گمان می‌رود واسطة درد هستند 
به کار Ogre‏ و این تکنیک برای درد مفصل فاست (که در 
آن عصب هدف 4.5 مدیال Vass‏ خلفی اولیه است)» 
کمردردی که گمان می‌رود ناشی از دیسک بین‌مهره‌ای است 
aL)‏ رابط) و کمردرد رادیکولار (عقده‌های ريشة خلفی)» ay‏ 
کار رفته است. تعدادی از مطالعات محدود در این باره به 
نتایج متناقضی برای درد مفصل فاست و درد ناشی از دیسک 
دست یافته‌اند. براساس یک مطالعه بر روی بیماران مبتلا به 
درد مزمن رادیکولار تفاوتی میان قطع عصب با استفاده از 
امواج رادیویی در عقده‌های ريشه خلفی و درمان ساختگی 
(کاذب) وجود ندارد. این مداخلات درمانی به طور کافی در 
جزئیات مورد مطالعهقرر نگرفته‌اد لذا نمی‌توان نتیجه گیری 
مناسبی در مورد ارزش lag!‏ در ۳ انجام داد. 

LE جراحی برای کمردرد مزمن در‎ ALS lr 
رادیکولوپاتی در تعداد اندکی از مطالعات راندومیزه, که همگی‎ 
مورد ارزیابی قرار گرفته است. هر یک‎ aloud در آروپا انجام‎ 
بیمارانی می‌شد که دارای کمردرد و‎ Jali از این مطالمات‎ 
یک دیسک مضمحل (دژنره) اما فاقد درد سیاتیک بودند. سه‎ 
تا از چهار مطالعةٌ مربوطه به این نتیجه رسیدند که روش‎ 
جراحی جوش‌دادن مهره‌های کمری موثرتر از روش کاملا‎ 
منسجم و سازمان‌یافتة نوتوانی (بازپروری) دقیق و شدید‎ 
wiles تست ما‎ pestis رما هشیب‎ Wels 


1- biofeedback 

۲-دروغين, iS‏ ظاهری 
abe‏ آغازگر [درد] trigger point:‏ -4 
radiofrequency denervation‏ -6 


3- placebo 
5- electrothermal therapy 


7- ramus 


درمان قرار گیرد. 

درمان شناختی - رفتاری براساس این واقعیت قرار دارد 
که عوامل روان‌شناختی و اجتماعی» و نیز پاتولوژی بدنی» در 
ایجاد درد مزمن و ناتوانی اهمیت دارند. درمان شناختی = 
رفتاری شامل تلاش در جهت شناسایی و تغییر نحوهٌ تفکر 
بیمار دربارةٌ درد و ناتوانی‌اش است. نتيجة یک بازنگری 
سیمتهات یک BUMS ELM tages)‏ ای درمان هار تیفیک 
گروه شاهد (کنترل) فهرست انتظار برای رفع کوتاه‌مدت درد 
بیشتر است؛ با این حال» نتایج درازسدت مربوطه هنوز 
مشخص نیستند. میزان تأثیر درمان‌های رفتاری می‌تواند به 
djl‏ ورزش‌درمانی باشد. 

کمردرد شایع‌ترین دلیل برای درخواست درمان‌های 
تکمیلی و جایگزین است. متداول‌ترین اين درمان‌ها برای 
کمردرد عبارتند از دستکاری مهره‌هاء طب سوزنی» و ماساژ. 
نقش بیشتر رویکردهای دارویی تکمیلی و جایگزین همچنان 
نامشخص است. پس‌خورد زیستی" مورد بررسی دقیق قرار 
نگرفته است. شواهد متقاعدکننده‌ای دال بر تأثیر دستکاری 
ستون مهره با تحریک الکتریکی عصبی از راه پوست 
(TENS)‏ در درمان CLBP‏ وجود ندارد. بررسی‌های دقیق 
اخیر دربار طب سوزنی دلالت بر آن دارند که طب سوزنی 
حقیقی مزیتی بر طب سوزنی ساختگی" ندارد اما هر دوی 
آنها از مراقبت معمول و روزمره بهترند. معلوم نیست که این 
امر کاملاً ناشی از اثرات دارونما" است يا تحريکي حاصل از 
حستی طب سوزنی ساختکی. برخی از بررسی‌ها دربارة 
ماساژدرمانی نویدبخش بوده‌اند» اما این روش کمتر از 
دست‌کاری [مهره‌ها] با طب سوزنی مورد بررسی دقیق قرار 
گرفته است. 

تزریفات مختلف» شامل تزریقات اپی‌دورال 
گلوکوکورتیکوئیدهاء تزریق درون مفاصل فایست» و تزریق 
درون نقاط ماشه‌ای» برای ghey‏ کمردرد مزمن مورد 
استفاده قرار گرفته‌اند. با این حال» در غیاب رادیک‌ولوپاتی» 
شاهدی مبنی بر SE‏ این رویکردها وجود ندارد. 

بررسی‌های تزریقی گاه با اهداف تشخیصی مورد استفاده 
قرار می‌گیرند تا به تعیین منشاً آناتومیک کمردرد کمک کنند. 
استفاده از دیسکوگرافی برای اینجاد قلواهد اینن کنه:یک 
دیسک خاص Lae‏ ایجاد درد است توصیه نمی‌شود. رفع درد 
پس از تزریق گلوکوکورتیکوتید درون یک مفصل فایت 
دلیلی بر آن است که مفصل فاست Litto‏ درد است. با این 


۳ 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


فصل ۲۲ 


درد کمروگردن 
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تزریق» ‘TENS‏ حفاظهای ۳ کمری. کشش» قطع عصب در 
مفصل فابیت با امواج رادیویی» درمان الکتریکی - گرمایی 
درون‌دیسکی, یا انعقاد حرارتی درون‌دیسکی با استفاده از 
امواج رادیویی را توصیه می‌کنند. دستورالعمل‌های مربوط به 
کالج پزشکان آمریکا" و آنجمن درد آمریکا" نیز این درمان‌ها 
را توصیه نمی‌کنند. از سوی دیگر Ay‏ نظر می‌رسد که 
ورزش‌درمانی و درمان افسردگی کمتر از حد لازم مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. 


ty disor 93 5‏ وادیکواویاتی 
یک علت شایع کمردرد همراه با رادیکولوپاتی فتق دیسک 
همراه با گیرکردن (واردآمدن فار بر) ريشهٌ عصبی است که 
موجب کمردردی می‌شود که رو به پایین به ساق پا تیر 
می‌کشد. واژه سیاتیک زمانی استفاده می‌شود که درد پا از 
پشت به محدوده توزیع عصبی سیاتیک یا Ls/Sy‏ کشیده 
م‌شنود نیگن آگهی کمردرد حاد و درد پا به علت فتق دیسک 
(درد سیاتیک) legate‏ مطلوب Zul‏ و بیشتر بیماران در 
عرض چند ماه ب‌هبود قابل ملاحظه‌ای پیدا US ge‏ 
تصویربرداری‌های متوالی نشانگر پسرفت خود به خودٍ بخش 
فتق‌یافتهٌ Sud‏ در دوسوم بیماران در عرض ۶ ماه هستند. 
با وجود «cyl‏ گزینه‌های درمانی مختلف مهمی برای بهبود 
نشانه‌های بیماری همزمان با بروز این روند طبیعی بهبود 

وجود دارند. 
حاصل از مطالعات راندومیزه دلالت بر آن دارند که استراحت 
در بستر برای درمان درد سیاتیک و نیز کمردرد خالص و 
منفرد موّثر نیست. استامینوفن و NSAID‏ برای رفع درد 
مناسب هستندء اگرچه درد شدید ممکن است به دوره‌های 
کوتاهی از ضد دردهای اپیوئید نیاز داشته باشد. 

تزریق آپی‌دورال گلوکوکورتیکوئیدها در رفح گذرای 
نشانه‌ها در درد سیاتیک ناشی از فتق دیسک نقش دارد. با 
این J‏ به نظر نمی‌رسد که روش فوق جهت کاهش میزان 
مداخلات جراحی بعدی فایده‌ای داشته باشد. بلوک ريشة 
عصبی با اهداف تشخیصی deol‏ و توصیه شده است تا 
مشخص شود درد از یک duty,‏ عصبی خاص منشاً می‌گیرد یا 
خیر. با این SE‏ در این روش بهبود می‌تواند حتی هنگامی 


1- Food and Drug Administration 
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دریافت که روش جراحی جوش‌دادن نسبت به مراقبت 
معمول تصادفی و بی‌برنامه (که به نظر می‌رسید تأتیر آن 
کمتر از روش نوتوانی منسجم و سازمان‌یافته در سایر 
مطالعات است)» مزایایی در بر دارد. با در نظر گرفتن شواهد 
متناقض,» موارد لزوم جراحی برای کمردرد مزمن منفرد و 
خالص همچنان مورد اختلاف نظر هستند. براساس 
دستورالعمل‌های آمریکایی و انگلیسی هر دوء بیمارانی که 
یک deb‏ درمانی غیرجراحی بهینه (شامل درمان ترکیبی 
فیزیکی و روان‌شناختی) را تکمیل کرده‌اند و مبتلا به کمردرد 
sae ob ab dies‏ که ی خاط dali a)‏ زا متنظرردارنک 
باید جهت مشاوره دربارةٌ جوش‌دادن مهره‌ها [به متخصص] 
ارجاع شوند. 

جراحی تعویض دیسک کمری با دیسک مصنوعی توسط 
شازهای غذا و خهاروتار بالات EDA‏ درم رد 
بیماران بدون عارضه مورد تأیید قرار گرفته و نیازمند یک 
جراحی یک مرحله‌ای در سطوح Lg‏ تا Sy‏ است. این 
دیسک‌ها عموماً به صورت صفحاتی فلزی طراحی شده‌اند که 
یک بالشتک از جنس پلی‌اتیلن در میان آنها قرار داده شده 
است. مطالعاتی که منجر به پذیرش و dub‏ این flog‏ شدند 
آنها را با روش جوش‌دادن مهره‌ها مقایسه کردنده و به این 
نتیجه رسیدند که تأثیر دیسک‌های مصنوعی "کمتر" از روش 
اخیر نیست. به نظر می‌رسید که احتمال پیدایش عوارض 
وخیم با دیسک‌های مصنوعی تا حدی بیشتر باشد. به 
کارگیری این درمان در کمردرد مزمن همچنان مورد اختلاف 
نظر است. 

برنامه‌های نوتوانی چندنظامی" شدید شامل مراقبت 
روزمره يا مکرر مشتمل بر فیزیوتراپی» ورزش, درمان 
شناختی - رفتاری» ارزیابی محل کار و سایر مداخلات 
هستند. در بیمارانی که به ple‏ درمان‌ها پاسخ نداده‌اند. به 
نظر می‌رسد که cpl‏ برنامه‌ها فوایدی در بر داشته باشند. 
بازنگری‌های سیستماتیک در این زمینه نشانگر آنند که 
شواهد مربوطه محدود و اثرات این روش‌ها در حد متوسط 
هستتند. 
برخی پژوهشگران اظهار نگرانی کرده‌اند که کمردرد 
مزمن غالباً ممکن است بیش از حد لازم تحت درمان قرار 
گیرد. بسرای کمردرد مزمن بدون رادیک‌ولوپاتی, 
دستورالعمل‌های جدید انگلیسی به صراحت pis‏ استفاده از 
مهارگرهای انتخابی بازجذب سروتونین {ISSR‏ هر نوع 
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باشد که بی‌لباتی (ن_اپایداری) شدید مهره‌ای (یعنی 
اسپوندیلولیستز دژنراتیو) وجود داشته باشد. هزینه‌های 
مربوط به جوش‌دادن فضای بین مهره‌های کمری در سالیان 
a 15!‏ شدت افزایش یافته‌اند. مطالعات راندوميزة آینده‌نگر 
وسیعی وجود ندارند که روش جوش‌دادن را با سایر انواع 
دا ais ay Pl gl‏ کنند درک مطالههپیمازاتی دا 
وجود برداشت آغازین و اوليةٌ دیسک Mino‏ به کمردرد مداوم 
بودند. با جوش‌دادن مهره‌ها نتیجه‌ای بهتر از یک رژیم 
محافظه کارانة مداخلةً شناختی و ورزش نگرفتند. دیسک‌های 
مصنوعی در ao‏ گذشته در اروپا مورد استفاده قرار گرفته‌اند؛ 
کاربرد آنها در ایالات متحده همچنان مورد اختلاف نظر 


است. 


درد د رگردن و شانه 


درد گردن» که معمولا از بیماری‌های ستون مهره‌ای گردنی و 
بافت‌های نرم گردن ناشی می‌شود» شایع است. گردن‌دردی 
که از ستون مهره‌ای گردنی ناشی می‌شوده نوعاً با حرکات 
تشدید می‌گردد و می‌تواند با حساسیت کانونی نسبت Ay‏ لمس 
و محدودیت حرکت همراه باشد. بسیاری از موارد ذکرشدهٌ 
قبلی به عنوان علل کمردرد می‌توانند در بیماری‌های ستون 
مهره گردنی هم دخیل باشند. متن زیر تفاوت‌های مربوطه را 
مورد توجه قرار می‌دهد. دردی که از agi Sub‏ شانه Ly‏ 
اعصاب محیطی Oy Sige bitte‏ با درد ناشی از بیماری ستون 
مهره‌ای گردنی قابل اشتباه است (جدول ۲۲-۴) اما شرح 
حال و aisles‏ معمولاً یک منشاً دیستال‌تر را برای درد 
مشخص می‌کنند. ضربه به ستون مهره‌ای گردنی» بیماری 
دیسک يا اسپوندیلوز همراه با تنگ‌شدگی سوراخ بین‌مهره‌ای 
ممکن Curl‏ بدون علامت يا دردناک باشند و می‌توانند یک 
میلوپاتی» رادیکولوپاتی» يا هر دو را ایجاد کنند. همان عوامل 
خطرسازٍ مربوط به علل وخیم کمردرد قابل انتساب به درد 
گردن نیز هستند» و افزون بر آن mde‏ عصبی میلوپاتی 
(بی‌اختیاری» [وجود] سطح حسی» ساق پای اسپاستیک) نیز 
می‌توانند وجود داشته باشند. علامت لرمیت" (احساس یک 
شوک الکتریکی رو به پایین در مهره‌ها با خم‌کردن گردن 
تفگ درگیری طاب تخاعی کرد انس 


1- Lhermitt’s sign 


که ريشهٌ عصبی مسئول ایجاد درد Cams‏ پدید آید. cpl‏ امر 
می‌توند ناشی از آثر دارونماء وجود یک ضایعة مولد درد در 
aol‏ دیستال [نسبت duly) dy‏ عصبی] در طول عصب 
یزاگ وی میستم یک دار ورام کا رود اک 
Ady,‏ عصبی با اهداف تشخیصی همچنان موضوعی است 
که مورد اختلاف نظر است. 

مداخلهةٌ جراحی در بیمارانی ضرورت دارد که به دلیل 
diy, cual‏ عصبی دارای ضعف Big palin‏ حرکتی هستند که 
در معاینهٌ بالینی یا EMG‏ خود را نشان می‌دهد. جراحی 
فوری برای blew‏ دارای شواهد سندرم دم اسب یا تحت 
فشار قرارگیری طناب نخاعی توصیه می‌شود (که logos‏ 
اختلال کارکرد روده یا ete‏ کاهش حس با یک توزیع 
زینی‌شکل» وجود یک سطح حسی در AS‏ و ضعف Ly‏ 
اسپاستيسيتة دوطرفة ساق پا نشانگر آن asta‏ 

جراحی هم‌چنین گزینه‌ای مهم در بیمارانی است که با 
وجود درمان Ainge‏ محافظه کارانه مبتلا dy‏ درد رادیکولار 
ناتوان‌کننده هستند. درد سیاتیک شاید شایع‌ترین دلیل 
توصیه به جراحی ستون مهره‌ها باشد. از آنجا که بیماران 
مبتلا به فتق دیسک و درد سیاتیک عموماً در عرض چند 
هفته بهبود سریعی را تجربه می‌کننده بیشتر متخصصین 
جراحی را توصیه نمی‌کنند مگر آن که بیمار به ۶-۸ هفته 
درمان بیشینه‌ی غیرجراحی پاسخ ندهد. مطالعات راندومیزه 
دلالت بر ان دارند که در بیماران بپبودنیافته جراحی» در 
مقایسه با درمان غیرجراحی» موجب رفع سریع‌تر درد 
eee ee rece Peele roe‏ 
می‌رسد که میزان رفع درد و بهبود کارکرد در بیماران مبتلا به 
درد سیاتیک با یا بدون جراحی Ly‏ یکسان باشد. بنابراین, 
هر دو رویکرد درمانی معقول و منطقی هستند» و انتخاب و 
نیاز بیمار (به عنوان مثال» بازگشت سریع به کار) نقش مهمی 
در روند تصمیم‌گیری دارند. برخی از blew‏ سریع‌ترین روش 
ممکن رفع درد را طلب می‌کنند و خطرات جراحی را قابل 
پذیرش می‌دانند. بیماران دیگر در حد بیشتری از خطر 
روی‌گردانند و نشانه‌های بیماری را بیشتر تحمل می‌کنند» و 
اگر بدانند که در نهایت احتمال بهبود وجود دارد انتظارکشیدن 
همراه با مراقبت و مواظبت را برمی‌گزینند. 

روش معمول جراحی عبارت از همی‌لامینکتومی ناکامل 
همراه با برداشت دیسک بیرون‌زده (دیسککتومی) است. 
جوش‌دادن قطعات کمری درگیر فقط در صورتی Yb‏ مذنظر 
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رادیکولوپاتی گردنی: وبژگی‌های نورولوژیک 
ریشه‌های عصبی بافته‌های معاینه 
گردنی رفلکس حسی حرکتی توزیع درد 
cs‏ دوسر بخش لاترال دلنوئید  .‏ رومبوئیدها (بازکردن آرنج به سمت‌عقب‌در ‏ سخش لاترال gil‏ بخش 
حالی که دست بر روی لگن قرارمی‌گیرد) Jose‏ کنف 
انفرااسپیناتوس* (چرخش بازو به سمت 
خارج با آرنج خمیده در کنار بدن) 
دلتوتید* (بلندکردن بازوها در طرفین Vs‏ تا 
۵ درحه از (gla:‏ 
C6‏ و شست دست انگنستان دوسر. (فلکسیون بازو, در حالی که آرنج در بخش لانرال ساعد انگشت 
oj lw‏ حالت سوپیناسیون است) شست دست/انگشت اشاره 
بخش بشنی بنجه دست پرونانور یرس (جرخش ساعد Ay‏ سمت 
/بخش لاترال ساعد داخل) 
C7‏ سه‌سر انگشتان میانی دست ‏ مه‌سر" (اکستانسیون ساعد. آرنج خمیده) ‏ بخش بشتی‌بازو بخش 
بخش پشتی ساعد اکستانسورهای مج و انگشتان دست* پشتی ساعد» بخش پشتی 
herd A‏ 
cs‏ فلکسورهای . سسطح یالمارانگشت . ابدوکتورکوتاه فست(ابدوکسیون (Cand‏ انگنستان جسهارم و پسنجم 
انکتنسستان کوجک دست دست» بخش مدیال بنجةً 
دسث ببخش مدیال پسنجه . نخستین ین‌استخوانی دورسال (لبدوکسیون ‏ دست و ساعد 
ذست و ساعد آنگشت اتسار 0 
بدوکتور انگت کوجک (ابدوکسیون انگشت 
کوجک دست) 
11 فلکسورهای زیر بغل و بخش مدیال ابدوکتور کوتاه نست(ابدوکسیون شست) بخش مدیال بازوء زیر بغل 
gb gk al‏ نخسنین بین‌استخوانی دورسال (ابدوکسبون 
دست انگشت اشاره) 
بدوکتورانگشت کوچک دست (ابدوکسیون 
آنگشت کوجک دست) 


* این عضلات قسمت Bhat‏ عصب‌دهی cyl ol‏ ريشه را دریافت مي‌کنند. 


مربوطه باشد. براساس معیارهای کم‌خطر NEXUS‏ در 
بیماران با هوشیاری طبیعی بدون حساسیت نسبت به لمس 
در خط وسطء مسمومیت" نقایص عصبیء و آسیب‌های 
دردناک ناتوان‌کننده» احتمال بسیار اندکی وجود دارد که آسیب 
ضربه‌اي از نظر بالینی واضحی به مهره‌های گردنی وارد شده 
al stl yo alguns, hull» Lidl‏ مهرة C‏ بسن از ضربه 
به ناحیه گردن اگر بیمار بیش از ۶۵ سال سن يا پارستزی 


اور Cal Gale regent‏ که و ه‌فباری و کتار گر وس تاک ماوش ‏ 
مترجم. 


ضربه‌های وارد بر ستون مهره‌ای گردنی (شکستگی‌ها . 


نیمه‌دررفتگی‌ها) طناب نخاعی ;\ در معرض خطر تحت 
فشار قرارگرفتن قرار می‌دهند. در ۸۷ از موارد آسیب‌های 
طناب نخاعی گردنی» تصادفات وسایل Aldi‏ موتوری» جرایم 
خشن يا سقوط به عنوان علت در نظر گرفته می‌شوند (فصل 
۶ بی‌حركت‌سازي فوری گردن» به منظور به حداقل 
رساندن آسیب‌های بعدي طناب نخاعی ناشی از حرکت 
قطعات ناپایدار ستون مپره‌ای گردنی؛ الزامی است. 
تصمیم‌گیری جهت تصویربرداری باید براساس ماهیت || ee‏ 
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ممکن است موجب پیدایش مجدد نشانه‌های رادیکولار شود 
(علامت (Spurling‏ در افراد جوان. تحت فشار قرار گرفتن 
حاد Ady‏ عصبی براتر پرگی دیسک گردنی» اغلب از وید 
ناشی می‌شود. فتق دیسک گردنی معمولاً در بخش خلفی - 
خارجی نزدیک مغاک خارجی قرار دارد. الگوهای معمول 
تقیرات رفلکسی» حسی و حرکتی که با ضایعات ریشههای 
عصبی گردنی خاص همراهند. در Joie‏ ۲۲-۴ خلاصه 
شده‌اند. با وجود آن که الگوهای کلاسیک بیماری از نظر 
بالینی سودمندند. اما موارد استثنای زیادی وجود دارند زیر 
1( تداخل در کارکرد حسی بین ریشه‌های عصبی مجاور وجود 
دارده WV‏ نشان‌ها aie g‏ ممکن Lead Scull‏ بحصی سوه 
ريش عصبي آسیب‌دیده نمایان باشنده و ۲) محل درد 
متغیرترین تظاهر بالینی است. 


اسپو ندیلوز std gS‏ 
استئوآرتریت مهره‌های گردنی می‌تواند دردی ایجاد کند که به 
پشت سر شانه‌ها يا بازوها تیر می‌کشد. یا این‌که ممکن است 
منشاً سردردهای ناحیهٌ پس‌سری AS‏ باشد (این ناحیه 
توسط ریشه‌های عصبی 02 تا 4 عصب‌دهی می‌شود). 
استئوفیت‌هاء بیرون‌زدگی‌های دیسک» و هیپرتروفی مفاصل 
فاست یا چنگکی - مهره‌ای می‌توانند به تنهایی یا با همدیگر 
یک یا چند ريش عصبی را در سوراخ‌های بین‌مهره‌ای تحت 
فشار قرار دهند؛ این She‏ در مجموع مسئول IND‏ 
رادیکولوپاتی‌های گردنی هستند. ریشه‌هایی که بیشن از همه 
مبتلا می‌شوند. C6‏ و C7‏ هستند. باریک‌شدن JUS‏ نخاعی 
توسط استئوفیت‌ها» استخوانی‌شدن لیگامان طولی خلفی 
AOPLL)‏ یا یک دیسک مرکزی بزرگ» ممکن است طتاب 
نخاعی گردنی را تحت فشار قرار دهند و علایم آمیزه‌هایی از 
رادیکولوپاتی و میلوپاتی (میلورادیکولوپاتی) را ایجاد کنند. 
وقتی همراه با درگیری طناب نخاعی دردی وجود ندارد Ly‏ 
میزان درد مختصر است» تشخیص ممکن است با اسکلروز 
لاترال آمیوتروفیک (فصل (FAY‏ اسکلروز مولتیپل (فصل 
۸ تومورهای طناب نخاعی» یا سیرنگومیلی (فصل (FOF‏ 
اشتیاه شود. حتی زماتی که بیمار فقط با نشانه‌ها Ly‏ علایم 
مربوط به پا رجوع می‌کند» باید احتمال وجود اسپوندیلوز 
گردنی در نظر گرفته شود. 1151 روش انتخایی برای تعیین 
ناهنجاری‌های آناتومیک بافت‌های نرم در منطقة گردن 


eel:whiplash injury -۱‏ - متداول برای رگ‌به‌رگ شدن حاد گردن 


اندام دارد. یا مکانیسم خطرناکی برای آسیب وارده وجود دارد 
Ste)‏ تصادف دوچرخه با درخت یا خودروی پارک‌شده» 
سقوط از ارتفاع بیش از aldol LY‏ حادثه هنگام 
شیرجه‌زدن)» تصویربرداری Lb‏ انجام شود. این راهکارها 
سودمند هستند ولی باید براساس شرایط فردی تنظیم شوند؛ 
برای مثال, در بیماران dy Mire‏ استئوپوروز پیشرفته Ly‏ 
سرطان یا Glen‏ در حال مصرف گلوکوکورتیکوئید. ممکن 
است انجام تصویربرداری حتی به دنبال یک ضربهٌ خفیف 
OT ales ay‏ اس hy‏ دنز هی ناس رای 
شناسایی شکستگی‌های حاد dy‏ دنبال ضربهً شدید است. 
رادیوگرافی ساده برای درجات خفیف‌تر ضربه می‌تواند 
استفاده شود. هنگامی که شک به آسیب‌دیدگی شرایین 
مهره‌ای یا طناب نخاعی گردنی بر اثر ضربه وجود داشته 
باشد» بررسی از طریق MRI‏ همراه با 1۷5 - آنژیوگرافی 
ترجیح داده می‌شود. 

آسیپ شلاقی! ای از غم و راست‌شدن سرب گردن 
(معمولاً در تصادفات اتومبیل) است و مکانیسم دقیق آن 
مشخص نیست. این تشخیص نباید در مورد بیمارانی که 
شکستگی» فتق دیسک» ضربه به سر یافته‌های نورولوژیک 
کانونی» یا تغییر سطح هوشیاری دارند» به‌ کار رود. نا ۸۵۰ 
Visca ste |, oli Si ua sueen| askeri tae‏ 
سال بعد درد مداوم گردن دارند. هنگامی که چبران خسارات 
شخصي ناشی از درد و رنج از سیستم مرآقبت بهداشتی 
استرالیا برداشته شد. چشم‌انداز بهبود بس از گذشت ۱ سال 
از آسیب شلاقی نیز بهتر شد. تصویربرداری از مهره‌های 
گردنی به صورت فوری (حاد) مقرون به صرفه نیست. اما 
برای تشخیص فتق دیسک هنگامی که نشانه‌های بیماری 
بیش از ۶ هفته پس از واردآمدن صدمه طول می‌کشند مفید 
است. نشانه‌های آغازین شدید با یک پی‌آمد (فرجام) 
طولانی‌مدت نامطلوب olor‏ بوده‌اند. 


بیماری دیسک گردنی 

فتق دیسک colo go‏ تحتانی گردن یک علت شایع درد یا 
سوزن‌سوزن شدن گردن» BLS‏ بازو یا دست است. درد 
گردن. خشکی, و محدودیت دامنه حرکت گردن بر آثر درد 
تظاهرات معمول هستند. فتق دیسک گردنی مسئول تقریباً 
۵ رادیکولوپاتی‌های گردنی است. راست‌کردن و چرخاندن 
گردن به سمت خارج» سوراخ بین مهره‌ای را تنگ می‌کند و 
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۳۵ 


آسیب وارد به این ساختمان‌ها ممکن است منجر به درد 
وضعیتی يا درد وابسته به فعالیت (کار) در اطراف ails‏ و ناحیه 
فوق ترقوه‌ای (مطابق طبقه‌بندی زیر) گردد. 

5 نورو ژنیک حقبقی اختلال نادری است که از 
تحت فشار قرارگرفتنِ بخش تحتاني 45 شبکه بازویی یا 
شاخ‌های شکمی ریشه‌های عصبی 08 يا 11 غالبا توسط 
یک نوارناهنجار از بافت (که یک زاقده عرضی بلند در 67 را 
به دنده آول وصل می‌کند)» ناشی می‌شود. درد خفیف است یا 
وجود ندارد. علائم بیماری شامل ضعف عضلات داخلی؟ 
دست و کاهش حس در سطح کف دستي (palmar)‏ انگشت 
پنجم هستند. رادیوگرافی قدامی - خلفی مهره‌های گردنی 
نشانگر Bil)‏ عرضی بلند C7‏ است (یک شاخص آناتومیک 
برای نوار غضروفی ناهنجار)؛ و EMG‏ و مطالعات هدایت 
عصبی تشخیص را تأیید می‌نمایند. درمان شامل قطع نوار 
ناهنجار از طریق جراحی است. ضعف و تحلیل عضلات 
داخلی دست نوعً بهبود نمی‌یابد» اما جراحی روند پیشروی 
مخفیانةٌ ضعف عضلانی را متوقف می‌نماید. 

5 شربانی ol‏ تحت فشار قرار گرفتن شریان 
ساب‌کلاوین توسط یک دن ده گردنی cowl‏ که باعث 
گشادشدگی شریان در 428 پس از تنگی و در برخی از موارد 
تشکیل ثانوية لخته می‌گردد. فشار خون در عضو آسیب‌دیده 
کاهش می‌یابد. و ممکن است علایم آمبولی در دست وجود 
داشته باشند. علایم عصبی وجود ندارند. اولتراسون می‌تواند 
به طریق غیرتهاجمی تشخیص را تأیید کند. درمان شامل 
ترومبولیز یا اقدامات ضد انعقادی (با یا بدون آمبولکتومی) 9 
جراحی جهت خارج‌کردن دندهةٌ گردنی‌ای است که بر روی 
شریان ساب‌کلاوین فشار وارد می‌کند. 

Greys TOS‏ ناشی از ترومبوز ورید ساب‌کلاوین است 
که موجب تورم بازو و درد می‌شود. ورید ممکن است توسط 
di Sy‏ گردنی با alas‏ اسکالن غیرطبیعی تحت فشار قرار 
گرفته بانند. ونوگرافی آزمون تشخیصی انتخابی است. 

5 نامعین* شامل 7/8۵ از بیماران مبتلا به TOS‏ 
است؛ درد مزمن بازو و شانه شدید است و علت آن مشخص 
نیست. نبود یافته‌های حساس و اختصاصی در معاینه فیزیکی 
یا نبود شاخص‌های اختصاصی برای این اختلال» موجب 


:bony 30175-۱‏ خار استخوانی 
thoracic outlet‏ -2 
۲-سندرم مجرای خروجی قفسه سینه 


4- intrinsic m. 5- disputed TOS 


(شامل طناب نخاعی) است. ولی CT‏ ساده برای ارزیابی 
سیخک‌های استخوانی » باریک‌شدگی سوراخ [بین‌مهره‌ای]» 
تنگی ماک خارجی» یا OPLL‏ کفایت می‌کند. EMG‏ و 
مطالعات مربوط به هدایت عصبی می‌توانند محل و شدت 
ail‏ ريش عصبی را مشخص نمایند. 


سامر علل درد گردن 
آرتربت روماتوئد (RA)‏ (فصل (TA‏ مفاصل آپوفیزیال 
گردنی موجب درده خشکی و محدودیت حرکت گردن 
می‌شود. در RA‏ پیشرفته» ممکن است سینوویت مفصل 
اطلس - آسه (01-02؛ شکل ۲۲-۲) موجب آسیب به 
لیگامان عرضی اطلس شود که موجب جابجایی اطلس بر 
روی آسه به سمت جلو می‌گردد (نیمه‌دررفتگی اطلس - آسه). 
شواهد رادیوگرافیک مربوط به نیمه‌دررفتگی اطلس - ارف در 
۰ بیماران مبتلا به PRA‏ مشاهده‌اند. تعجب‌آور نیست 
که میزان نیمه‌دررفتگی با شدت بیماری فرساینده همبستگی 
دارد. وقتی نیمه‌دررفتگی وجود داشته daly‏ ارزبابی دقیق 
عصبی جهت نشان دادن علایم زودرس میلوپاتی اهمیت 
دارد. گاه بیماران به فشردگی شدید طناب نخاعی مبتلا 
می‌شوند که منجر به فلج هر چهار اندام» نارسایی ننفسی و 
مرگ می‌گردد. درصورت وجود میلوپاتی یا cs lull‏ مهره‌ها 
است. اسپوندبلیت آنکیلوزان می‌تواند باعث درد گردن و در 
موارد کمتر نیمه‌دررفتگی اطلس - آسه شود؛ برای یبشگیری 
از تحت فشار قرار گيري طناب نخاعی ممکن است جراحی 
مورد نیاز باشد. 

هریس زوستر aL‏ پیش از بروز وزیکول‌هاء موجب درد 
حاد گردن يا ناحیهةٌ پس‌سری خلفی می‌شود. نئوبلاسم‌های 
متاستازدهنده به ستون مهره‌ای و وی : عفونت‌ها 
(استئومیلیت و آبسه اپی‌دورال» و بیماری‌های متابولیک 
استخوان ممکن است موجب درد گردن شوند (همان‌گونه که 
در بالا در le‏ علل درد کمر مورد بحث قرار گرفته‌اند)ه 
همچنین ممکن است درد گردن ناشی از ارجاع درد از قلب 
مبتلا به ایسکمی عروق کورونر باشد (سندرم آنژین گردنی) 


سندرمهای مچرای خروجی قفسه سینه 
مجرای خروجی قفسه سینه" محتوی دنده «Sg!‏ ورید و 
شریان سابکلاوین» ud‏ بازویی» ترقوه و day ALB‏ است. 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


محل ضایعه را در ریشه‌های عصبی» شبکه بازویی یا اعصاب 


محیطی مشخص نمایند. جهت بمحث بیشتر دربارة 
اختلالات اعصاب محیطی. فصل ۹ ملاحظه شود. 


شایه 

درد مربوط به شانه گاه می‌تواند از درد مهره‌ها تقلید کند. اگر 
نشانه‌ها و علایم رادیکولوپاتی موجود نباشند. تشخیص 
فتراقی شامل درد مکانیکی شانه (تاندینیت» بورسیت. پارگی 
dale‏ چرخانندة تایه از جابجایی کپسولیت چسبنده. و 
گیرکردن حلقه > Build,‏ شانه در زیر آکرومیون) و درد 
ارجاعی (تحریک زیردیافراگمی» آنژین» تومور پانکوست) 
است. درد مکانیکی آغلب در هنگام شب بدتر می‌شود با 
حساسیت موضعی شانه نسبت به لمس همراه است و با 
ابدوکسیون» چرخش به سمت داخل Ly‏ اکستانسیون بازو 
تشدید می‌شود. درد بیماری شائه ممکن است ay‏ بازو با پنجة 
دست تیر بکشد, آما علایم عصبی موضعی (تغییرات حسیء 


حرکتی یا رفلکسی) وجود ندارند. 


دردگردن بدون رادیکولوپاتی 


شواهدٍ مربوط به درمان درد گردن ناقص‌تر از درد کمر هستند 
ولی رویکرد به طور قابل ملاحظه‌ای مشابه است. همانند درد 
کمر بهبود خودبه‌خود درد حاد گردن طبیعی و متداول است 
و هدف معمول درمان عبارت از رفع نشانه‌های بیماری و 
بارگشت سریع به عملکرد طبیعی در حین پیشرفت روند 
پهبود بیماری است. 
شواهدٍ حامی درمان‌های غیرجراحی برای اختلالاتِ 
ناشی از آسیب شلاقی عموماً کیفیت ضعیفی دارند و تأثیر 
درمان‌های متداول برای رفع نشانهها را نه تأیید و نه تکذیب 
می‌کنند. به حرکت درآوردن (تحرک) آرام و ملایم مهره‌های 
گردنی همراه با برنامه‌های ورزشی می‌توانند مفیدتر از 
مراقبت‌های معمول باشند. شواهد بر له یا علیه کاربرد کشش 
گردنی» گردن‌بندهای طبی» TENS‏ اولتراسون» دیاترمی, یا 
ماساژ نا کافی هستند. برخی بیماران بهبودی اندکی در استفاده 
از گردن‌بند طبی نرم دارند؛ در کل آرزش یا خطر اندکی وجود 
brachial neuritis‏ -2 
rotator cuff‏ -4 


1- multidisciplinary 
3- winged scapula 
5- dislocation 


می‌شود تشخیص نامعین باقی بماند. نقش جراحی در درمان 
TOS‏ نامعین مورد اختلاف‌نظر است. درمان درد از طریق 
وهای alta‏ یک زاف abies‏ کته ات 
اگرچه درمان در اغلب موارد موفقیت‌آمیز نیست. 


شبکه و اعصاب بازویی 
درد ناشی از آسیب شبکه بازویی یا اعصاب محیطی بازو گاه 
می‌تواند از درد ارجاعی از مهره‌های گردنی (شامل 
رادیکولوباتی گردنی) تقلید کند. ارتشاح نتویلاستیک بخش 
تحتانی a‏ شبکه بازویی ممکن Curl‏ باعث درد شانه‌ای یا 
سوپراکلاویکولار تیرکشنده به بازوه بی‌حسی انگشتان چهارم 
و پنجم یا بخش داخلی (مدیال) ساعد. و ضعف عضلات 
داخلی دست که توسط اعصاب اولنار و مدیان تغذیه می‌شوند. 
گردد. آسیب دیررس ناشی از پرتوتابی ممکن است یافته‌های 
مشایهی ایحاد کند. اگرچه درد در موارد کمتری وجود دارد و 
تقریباً همیشه از OLS‏ کمتری برخوردار است. تومور 
پانکوست dy)‏ (فصل ۱۰۷) یک علت دیگر است و باید 
مذنظر bibl,‏ به‌ویژه هنگامی که یک سندرم هورنر وجود دارد. 
نوروباتی سویرااسکایولار ممکن است درد شدید ALS‏ 
ضعف (عضلانی)» و تحلیل عضلات سوپرااسپیناتوس و 
انفرااسپیناتوس ایجاد کند. نورست بازوبی" حاد اغلب با 
رادیکولوپاتی اشتباه می‌گردد. این حالت مشتمل است بر 
شروع ob‏ درد شدید شانه يا کتف که begs‏ بعد از گذشت 
چندین روز با ضعف عضلات پروگزیمال بازو و کمربند شانه 
)45 توسط بخش فوقانی ud‏ بازویی عصب‌دهی می‌شوند» 
دنبال می‌گردد. pes‏ ممکن است dy‏ دنبال عفونت 
وا کسیناسیون» یا اعمال جراحی Sie‏ و کوچک ایجاد شوند. 
عصب توراسیک بلند ممکن است مبتلا باشد؛ درگیری 
عصب توراسیک بلند موجب ایجاد کتف بالدار" می‌شود. 
نوریت براکیال (بازویی) نیز می‌تواند به صورت فلج منفرد 
دیافراکم یا همراه با درگیری سایر اعصاب اندام فوقانی ظهور 
کند. بهبود عموماً مطلوب است. اما تکمیل آن می‌تواند تا ۳ 
سال ay‏ طول بینجامد. 

برخی از موارد سندرم تونل کارپال درد و پارستزی ایجاد 
می‌نمایند که تا tele‏ بازو و شانه گسترش پیدا می‌کند 
(مشابه ضایعه ريشة C5‏ يا 06). ضایعات عصب رادیال یا 
اولنار می‌توانند به ترتیب رادیکولوپاتی C7‏ یا 8 را تقلید 
نمایند. EMG‏ و مطالعات هدایت عصبی می‌توانند به دقت 


۳۶ 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


فصل ۱۳۷ 


تیدوز 
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۳۷ 


حال. مطالعةٌ راندومیزه‌ای وجود ندارد که تأثیر این درمان‌ها )| 
در مقایسه با سیر طبیعی خود بیماری مسحل کند. 
گردن‌بندهای py‏ می‌توانند از طریق محدودکردن حرکات 
خود به خود و رفلکسی (واکنشی) گردن که درد را تشدید 
می‌کنند» مفید باشند. 

هسمانندردیک-ولوپاتی ک‌مری» گ اوکوکورتیکوتیدهای 
ho!‏ می‌توانند ash‏ رفع کوتاه‌مدت نشانه‌ها در 
رادیکولوپاتی گردنی شوند اما بررسی دقیقی در این زمینه 
plo‏ نشده است. اگر رادیکولوپاتی گردنی ناشی از فشردگی؟ 
استخوان بر اثر اسیوندیلوز گردن همراه با تنگ‌شدگی سوراخ 
[بین‌مهره‌ای] باشد. پی‌گیری دوره‌ای جهت ارزیابی پیشرفت 
بیماری لزوم دارد و برداشت فشار از طریق جراحی اقدامی 

Ge)?‏ جراحی می‌تواند موجب بهیود سریع و 
a> Me pS‏ نشانه‌ها شود. اگرچه مشخص نیست که 
پیامدهای درازمدت آن بهتر از درمان غیرجراحی باشند. 
موارد لزوم معقول و منطقی جراحی دیسک گردن عبارتند از 
وجود یک نقص حرکتی رادیکولار پیشروندهه دردی که 
فعالیت‌های بیمار را محدود می‌کند و به درمان محافظه کارانه 

درمان‌های جراحی عبارتند از برداشت دیسک گردن از 
جلو به تنهایی» لامینکتومی همراه با برداشت دیسک. پا 
برداشت دیسک همراه با جوش‌دادن. خطر رادیکولوپاتی با 
میلوپاتی بعدی در قطعات گردنی مجاور مهره‌های جوش داده 
شده تقریباً ۳/ در هر سال و ۲۶ در هر Amd‏ است. با وجودی 
که cyl‏ خطر در برخی موارد به صورت یک عارضة دیررس 
جراحی تجلی می‌یابد. ولی ممکن است بازگوکنندهٌ تاریخچه 
(سیر) طبیعی بیماری دژنراتیو دیسک گردنی نیز باشد. 


reams 


— ۱ 3 5 

۱۹۳۷  . آمیلوئیدوز‎ 

۱ David C. 56۱010, John L. Berk 

اصول کلی 

آمیلوتبدوز اصطلاحی برای گروهی از اختلالات پیچ‌خوردگی 
anterior diskectomy‏ -1 


منظور جوش‌دادن فضای on‏ اجسام مهره‌ای است -مترچم. fusion:‏ -2 
تحت فشار قرارگیری -3 


دارد. 

در بیماران مبتلا به گردن‌درد نامرتبط با ضربه» ورزش 
زیر نظر یک فرد کارآزموده» با یا بدون حرکت دادن (تحرک) 
glow‏ به نظر می‌رسد که he‏ باشد. این ورزش‌ها غالبا 
عبارتند از چرخش‌های شانه و کشیدگی گردن. دربارة کاربرد 
شل‌کننده‌های عضلانی» ضد دردها و LeNSAID‏ در درد 
گرد ols‏ 9 مزمن نسبت به کمردرده شواهد ضعیف‌تر 9 
نامنسجم‌تری وجود دارند. 

لیزردرمانی با میزان wl‏ متمرکز بر مناطق حساسیت 
نسبت به لمس, نقاط طب سوزنی موضعی, یا شبکه‌ای از 
نقاط از پیش تعیین OLS‏ رویکردی به درمان درد گردن است 
که مورد اختلاف نظر قرار دارد. متاآنالیزی که در سال ۲۰۰۹ 
انجام شد نشان داد که cyl‏ درمان می‌تواند درد حاد و مزمن 
گردن هر دو را بیش از درمان ساختگی (کاذب) بهبود بخشد؛ 
cel‏ این روش باید با سایر اقدامات درمانی محافظه کارانه و 

اگرچه برخی از مطالعاتِ مربوط به جراحی نقش برداشت 
دیسک از جلو! 9 جوش‌دادن۲ )\ در بیماران Mie‏ به درد 
گردن مورد توجه قرار داده‌اند» اما این مطالعات عموماً به دقت 
هدایت‌شده نبوده‌اند. یک بازنگری سیستمیک دلالت بر آن 
داشت که شواهد بالینی معتبری در حمایت از روش 
جوش‌دادن يا آرتروپلاستی دیسک گردن در بیماران مبتلا به 
درد گردن بدون رادیکولوپاتی وجود ندارند. هم‌چنین» 
شواهدی در حمایت از نوروتومی با استفاده از امواج رادیویی 
با تزریق درون مفاصل فاست برای درد گردن بدون 
رادیکولوپاتی وجود ندرند 


eta 


دردگردن همراه با رادیکولوپاتی 


تاریخچه (سیر) طبیعی درد گردن حتی با وجود رادیکولوپاتی 
مطلوب است و بسیاری از بیماران بدون درمان خاصی بهبود 
می‌يابند. اگرچه مطالعة راندومیزه‌ای دربار 15۸11ها برای 
درد گردن وجود ندارده اما یک دوره NSAID‏ با يا بدون 
شل‌کننده‌های عضلانی» می‌تواند درمان dala!‏ مناسب و 
مقتضی باشد. سایر درمان‌های غیرجراحی غالبا مورد استفاده 
قرار معی‌گیرند» که شامل ضد دردهای big!‏ 
گلوکوکورتیکوئیدهای خوراکی, کشش PIF‏ و بی‌حرکت‌کردن 
منطقه با استفاده از یک گردن‌بند سخت یا نرم است. با این 
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۳۸ 
پرونتین‌های پیش‌ساز آمیلوتید و سندرم‌های بالینی آنها 
نام پیش‌ساز سندرم بالینی محل درگیری wth‏ 
آمیلوئیدوزهای سیستمیک 
AL‏ زنجيرةٌ سبک ایمونوگلوپولین‌ها ado!‏ با مرتبط با میلوم! هر جای بدن 
AH‏ زنجيرة سنگین آدمونوگلوبولین واربان نادر bass ol adel‏ با میلوم هر جای بدن 
AA‏ پروتئین A‏ آمیلوئید سرم ثانویه؛ واکنشی ۲ کلیه» سایر مناطق 
۷ ر8-میکروگلوبولین مرتبط با دبالیز خونی غشای سینوویال» استخوان 
و ATIR‏ ترانس‌تی‌رتین خانوادگی (جهش بافنه) as‏ اعصاب محیطی و خودمختار 
> وابسته به سن (نوع وحشی) 
AApoAI a‏ آبولیبویروتئین Al‏ خانوادگی کبد. کلیه 
AApoAll F‏ آبولبیوبرونئین ATL‏ خانوادگی کلیه 
AGel 3‏ زلسولین خانوادگی قرنبه» اعصاب جمجمه‌ای, بوست. کلیه 
ii‏ = فیبرینوژن هه خانوادگی als‏ 
ALys‏ لیروزیم خانوادگی Al‏ کبد 
ALECT2‏ فاکتور شمارة "کموتاکتیک لکوسیت ۰ نامشخص ads‏ 
آمیلوئیدوزهای لوکالیزه (3S pote)‏ 
AB‏ سیستاتین C‏ بیماری آلزایمر سندرم‌داون CNS‏ 
ACys‏ پروتتین 8آمبلوئید آنزیوبانی آمیلوئیدی مفز CNS‏ رگ‌ها 
کید پروتئین بربون آنسفالویانی‌های اسفنجی‌شکل CNS‏ 
AIAPP‏ پلی‌بیتید آمیلوئیدی جزابر (آمیلین) مرتبط با دیابت لوزالمعده 
ACal‏ کلسی‌تونین کارسینوم مدولاری تیروئید تیروئید 
AANF‏ فاکنور نأتربورتیک دهلیزی فیبربلاسیون دهلیزی دهلیزهای قلب 
APro‏ پرولاکتین آندوکربنوباتی pope‏ 
ASgi‏ سمتوژلین I (semenogelin)‏ وابسته به سن؛ بافته‌های انفاقی کیسه‌های منوی 


اتویسی با بیوبسی 


Slow) AY‏ لوکالیزه AL‏ می‌توانند در پوست. ملتحمه, مثاند» و درخت ob‏ -نایژه‌ای پدید آنند: 


۳ ثانوی به عفونت يا التهاب مزمن با به یک سندرم تب دوره‌ای ارنی (مانند تب مدیترانه‌ای خانوادگی). 
و مرفن رز وره‌ای ارنی پنرانه‌ای حانو 


آلزایمر) در حال حاضر شناخته شده‌اند که در آنها اختلال 
پیچش پروتئین نقش دارد. در آمیلوئیدوز, تجمعات معمولا 
خارج سلولی هستند» و زیرواحدهای پروتئین بدپیچ‌خورده 
یک طرح ساختمانی متداول نامتوازي غنی از صفحات 
تاخوردهٌ 6 پدید می‌آورند که موجب تشکیل اولیگومرهای 
پیچیده‌تر " و سپس فیبریل‌هایی با ویزگی‌های رنگآمیزی 
منحصر به فرد می‌شود. واژه آمیلونید توسط آسیب‌شناسی 


بّد پیچ‌خوردگی misfolding:‏ -1 
۲- دارای آرایش (نظم) بیشتر, قرارگرفته در سلسله مراتب بالاتر 


پروتتین است که ناشی از رسوب خارج سلولي فیبریل‌های 
پروتئینی پلی‌مری نامحلول در بافت‌ها و اندام‌ها هستند. یک 
ساختار سلولی مستحکم برای همراهی پروتئین‌ها در مراحل 
ساخت و ترشح وجود دارد (جهت اطمینان از حصول شکل 
فضایی ژالثیه 9 عملکرد صحیح» و برای حذف پروتئین‌هایی 
که اختلال پیچش" دارند). به هر حال» جهش ژنتیکی, فرایند 
پردازش ناصحیح, و ple‏ عوامل ممکن است موجب اختلال 
پروتئین و تجمع داخل - و خارج‌سلولی آن ایجاد می‌شود. 
بسیاری از بیماری‌ها jl)‏ فیبروز کیستیک گرفته تا بیماری 


فصل ۱۳۷ 


| 


تیدوز 
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۳۹ 
شک بالیتی آمبلوئیدوز 


(رنگ آميزي قرمز کنگو از چربي شکمي با plo‏ بافت‌ها) 


esi, 5‏ بیوپسی به 
روش آیمونوهیستوشیمیایی 
Abigale‏ پروتئین تک‌نودمانی در سرم ِ 
(از نظر [درگیری] قلبی» کلیوی» کیدی» پا ادرار 
ی Gres‏ ۰ و مود 0 دیسکرازی سول پلاسمایی در 
رزیل هو مغز استخوان 

آمیلوئیدوز ۸7100 از نظر درگیری بیماری التهایی مزمن زمینه‌ای تین آمیلوئید A‏ 

کلیوی» کبدی غربال شوند) coy‏ 

آمیلوتیدوز ATTRm‏ خانوادگي ترأتس‌تی‌رتین جهش بافته Ars lie | He‏ 

(از نظر نورویاتی» کاردیومیوپاتی سابقه خانوادگی 

غربال شوند؛ خویشاوندان بیمار نیز ۱ ۱ 

غربال شوند) al‏ | 

۳ و | | ترانس‌تي‌رتین نوع وحشی 
تم تن ی ۱ (معمولاً مردان © ۶۵ قلبی) .| 
| | آمیلوتیدوز خانوادگی از نوع نادر jf)‏ نظر APOAL APOAL‏ قییرینوژن: | tate‏ 
| درگیری کلیوی» کبدی, گوارشی غریال شوند) | | لیزوزیم» ژلسولین جهش‌یافته ! ۱ ۱ 
ase‏ ی Sa‏ بت 


الگوریتم 9 Bh‏ تشخیص آمیلوئیدو ز و تعیین نوع آن. شک بالینی: موارد ناموجه نفروپاتی؛ کاردیومیوپاتی, نوروپاتی, 


شکل ۱۳۷-۱ 


آنتروپاتی» آرترویاتی» و بزرگی زبان. =APOAL‏ آپولیپوپروتئین آ۸؛ ۸0۸1 آپولیپوپروتئین SAT]‏ 1< دستگاه گوارش- 


دودمانی" سلول 3 یا پلاسماسل tte‏ می‌گیرد و می‌تواند با 
pole‏ یا لنفوم همراه باشد. AF‏ آمیلوندوزهای خانوادگی را 
در خود جای elma co‏ که در بیشتر موارد ناشی از جهش‌هایی 
در ترانس‌تی‌رتین (TTR)‏ (پروتئین ناقل هورمون تیروئید و 
پروقین (Sosa Slat‏ هستنند. آمیاوتند NAA‏ 
پروتئین آمیلوئید A‏ سرمی (یک واکنش‌گر مرحلةٌ حاد)" 

(SAA)‏ تشکیل یافته است و در شرایط بیماری‌های عفونی 
یا التهایی مزمن رخ می‌دهد؛ به این دلیل, این نوع قبلا 
آمیلوشدوز ثانوبه نامیده می‌شد. آمیلوئيد ABM‏ ناشی از 
بدپیچ‌خوردگی By‏ میکروگلوبولین است و در افراد مبتلا به 
بیماری کلیوی پیشرفتة (ESRD)‏ طولانی‌مدت رخ می‌دهد 
که معمولاً سالها تحت دیالیز قرار داشته‌اند. AB‏ شایعترین 


1- clonal 2- acute phase reactant 


به نام رادولف ویرشو در حدود سال ۱۸۵۴ ابداع chad‏ که تصور 
می‌کرد این رسوبات در زیر میکروسکوپ شبیه نشاسته 
dd‏ 

بیماری‌های آمیلوئیدی با توجه به ماهیت بیوشیمیایی 
پروتئین در رسوبات فیبریل تعریف و توصیف می‌شوند و 
رحسب سیستمیک يا متمرکز (لوکالیزه) بودن, اکتسابی یا 
!)3 بودن» و الگوهای بالینی‌شان مورد طبقه‌بندی قرار 
می‌گیرند (جدول ۱۳۷-۱). نام‌گذاری مورد 
که در آن A‏ بر آمیلوئیدوز دلالت دارد و معرّف پروتئین در 
فیبریل است. این فصل عمدتاً آشکال سیستمیک را مورد 
توجه قرار می‌دهد. AL‏ آمیلوئیدٍ متشکل از زنجیره‌های 
سبک (16های) ایمونوگلوبولین است؛ این بیماری, که Wd‏ 
آمیلونبدوز سیستمیکک اولیه نامیده می‌شد» از یک اختلال 


پذیرش AX‏ است» 
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داشته باشد. و تشخیص دقیق نوع [آمیلوئید] جهت تعیین 
درمان مناسب آهمیت دارد. 

دربارة مکانیسم‌های تشکیل فیبرین و سمیّت بافتی 
هم‌چنان اختلاف نظر وجود دارد. فرضية آمیلوئید» بنا بر 
درک موجود. پیشنهاد می‌کند که پروتتین‌های پیش‌ساز تحت 
یک فرایند برگشت‌پذیر بازشدن یا بدپیچ‌خوردگی قرار 
می‌گیرند؛ پروتئین‌های بدپیچ‌خورده تجمعات اولیگومری, 
پلیمرهای با نظم (سلسله مراتب) بالاتر و سپس فیبریل‌ها را 
ایجاد می‌کنند که در بافت‌ها رسوب می‌کنند. مجموع شواهد 
نشان می‌دهند که واسطه‌های اولیگومری ممکن است 
سمی‌ترین انواع را تشکیل دهند. اولیگومرها در تعامل با 
سلول‌ها و القای تشکیل گونه‌های واکنش‌ده اکسیژن 
و سیکنالدهی استرس, از فیبریل‌های بزرگ تواناتر 
هستند. در نهایت» رسوبات بافتی فیبریلی می‌توانند 
ید خی es alah‏ اند کین Sy‏ 
دقیق‌تر مکانیسم‌های ایجاد آمیلوئید و اختلال عملکرد سلول 
و بافت همچنان اهداف جدیدی را برای درمان فراهم خواهد 
i‏ 

سندرم‌های بالینی آمیلوئیدوزها با تغییرات نسبتاً 
غیراختصاصی در آزمون‌های آزمایشگاهی روزمره همراهند. 
شمارش‌های خون معمولا" طبیعی هستندء اگرچه Wl ESR‏ 
افزایش می‌یابد. بیماران با درگیری کلیوی گلومرولی غالبا 
پروتئینوری دارند (معمولاً در محدودة نفروتیک)؛ این اختلال 
موجب هیپوآلبومینمی می‌شود که می‌تواند شدید باشد. این 
اختلال بیماران با آلبومین سرم زیر ,۲۵/۵۲ عموماً pal‏ (خیز) 
پا یا آنازارک" دارند. کاردیومیوپاتی آمیلوئیدی با هیپرتروفی 
بطنی هم‌مرکز و اختلال عملکرد دیاستولی همراه با افزایش 
پپتید ناتریورتیک مغزی با پپتید ناتریورتیک پیش‌مغزی N‏ 
ترمینال" و نیز تروپونین مشخص می‌گردد. این شاخص‌های 
زیستی (بیومارکرهای) قلبی می‌توانند در مرحله‌بندی بیماری, 
تعیین پیش‌آگهی» و پایش فعالیت بیماری در بیماران مبتلا به 
آمیلوئید AL‏ مورد استفاده قرار گیرند. نکتة قالب توجه آن 
است که نارسایی کلیوی می‌تواند سطح این بیومارکرها را ay‏ 
صورت کاذب افزایش دهد. اخیراً مشخص شده است که 


1- Congo red 

۲-سپ زسیبی 
دم حجیم فراگیر anasarca:‏ -4 
N-terminal pro-brain natriuretic peptide‏ -5 


3- mass s, 


شکل آمیلوئیدوز متمرکز است؛ AB‏ در بیماری آلزایمر در مغز 
cal‏ می‌شود که حاصل پردازش پروتئولیتیک غیرطبیعی و 
تجمع پلی‌پپتیدهای مشتق از پروتئین پیش‌ساز آمیلوئید 
است. 

تشخیص و درمان آمیلوئیدوزها براساس تشخیص 
هیستوپاتولوژیک رسوبات آمیلوئید و شناسایی نوع آمیلوئید از 
طریق روش‌های ای مونوهیستوشیمیایی» ژنتیکی یا 
بیوشیمیایی قرار دارد (شکل ۱۲۷-۱). در آمیلوئیدوزهای 
سیستمیک» از اندام‌های مبتلا می‌توان نمونه‌برداری کرد 
ولی رسوبات آمیلوئید را می‌توان در هر بافت بدن یافت. در 
گذشته WE‏ رگ‌های خونی ad‏ یا مخاط رکتوم مورد آزمایش 
قرار می‌گرفتند. اما دسترس‌پذیرترین بافت (که در بیش از 
۰ بیماران مبتلا به آمیلوئیدوز سیستمیک مثبت است) 
چربی است. پس از بیحسی موضعی» محصول آسپیراسیون 
سوزنی سایز ۱۶ چربی دیوارةٌ شکم را می‌توان بر روی یک 
لام گستراند و رنگ‌آمیزی کرد و بدین ترتیب از اقدامات 
جراحی پرهیز کرد. اگر don‏ مربوط dy‏ این ماده منفی cil,‏ 
می‌توان در بیماران مشکوک به آمیلوئیدوز با روش‌های 
تهاجمی‌تر از Al‏ قلب» LS‏ ۳ دستگاه گوارش نمونه‌برداری 
کرد. ساختمان منظم و معمول صفحه ‏ در رسوبات آمیلوئید 
binds gal‏ خر کونگوا رگ آمپزش خنه ناهد در 
مطالعه با میکروسکوپ نوری پلاریزه یک خاصیت انکسار 
مضاعف سبز منحصر به فرد jI("apple green")‏ خود 
نشان می‌دهد؛ plo‏ ساختارهای منظم پرونتینی (ازجمله 
کلاژن) به صورت سفید در این شرایط دیده می‌شوند. 
فیبریل‌های با قطر Venm‏ را هم‌چنین می‌توان مستقیماً 
توسط میکروسکوپ الکترونی در بافتِ ثابت‌شده توسط 
پارافورمالدئید مشاهده کرد. هنگامی که آمیلوئید یافته شد, 
نوع پروتئین Lb‏ تعیين شود (معمولاً از طریق شیمی بافتی 
سروک اه بان مودک cece‏ سار 
طریق استخراج و آنالیز بیوشیمیایی توسط اسپکترومتری 
جرمی " تعیین توالی ژنی برای تعیین جهش‌های عامل 
AF J5glol‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد. ارزیابی دقیق 
تاريخچه olay‏ یافته‌های فیزیکی و تظاهر بالینی بیماری» 
شامل سن و خاستگاه نژادی» درگیری دستگاه‌های بدن» 
بیماری‌های زمینه‌ای» و تاریخچه خانوادگی می‌تواند 
سرنخ‌های مفیدی از نوع آمیلوئید در اختیار بگذارد. با این 
Jb‏ تداخل قابل توجهی در تظاهرات بالینی می‌تواند وجود 


Fe 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


۱۳۷ Joos 


j 
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@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


۳۱ 
آسیب‌شناسی و تظاهرات بالینی رسوبات 
آمیلوئید در آمیلوئیدوز AL‏ معمولاً گسترده (در همه جا 
منتشر) هستند 5 می‌نوانند در بافت بینابینی هر اندامی. در 
فیبریل آمیلوئید از کل LC Jp b‏ ایمونوگلوبولین‌های 
تک‌دودمانی ۲۳ کیلودالتونی و نیز قطعاتی از آنها تشکیل 
یافته‌اند. مولکول‌های فرعي هم‌رسوب با فیبریل‌های LC‏ )9 
یز با سایر فیبریل‌های آمیلوئیذ) شافل جزء آمپلوئید سرسی 
P‏ سایر پروتئین‌هاء کلیکوزآمینوگلیکان‌ها و یون‌های فلزی 
هستند. اگرچه کليةٌ زیرگونه‌های ,1 کاپا و لاندا در 
فیبریل‌های آمیلوئید AL‏ شناسایی شده‌انده اما زیرگونه‌های 
ویژگی‌های ساختمانی منحصر به فردی باشد که آن را مستعد 
تشکیل فیبریل (اغلب در کلیه) می‌کنند. 
آمیلوئیدوز AL‏ معمولا یک بيماري به سرعت 
پیش‌رونده است که به صورت یک مجموعه پلیوتروپیک" از 
سندرم‌های بالینی jon‏ می‌کند که شناسایی آنها کلید آغاز 
زمان پیدایش نشانه‌های قابل انتساب به یک اندام ols‏ 
بیماری به ندرت تشخیص داده می‌شود. کلیه شایع‌ترین 
اندامی است که Mir‏ می‌شود (در ۷۰-۰ بیماران). 
آمیلوئیدوز کلیوی معمولا به صورت پروتینوری بروز MS ge‏ 
که غالباً در محدودهٌ نفروتیک قرار دارد و با هیپوآلبومینمی» 
هیپرکلسترولمی ثانویه و هیپرتری‌گلیسریدمی» و pal‏ یا 
آنازارک همراه aval‏ در برخی از بیماران» gw)‏ آمیلوئید در 
توبول‌ها به جای گلومرول‌ها می‌تواند آزوتمی بدون 
پروتئینوری شدید ایجاد کند. قلب دومین اندام شایع مبتلا 
است (در ۵۰-۶۰ بیماران)» و در رأس علل مرگ و میر قرار 
eet hl fea Sls‏ عم الک وکا ر تیگ opal‏ هک اسف 
نشانگر sly‏ پایین در اشتقاق‌های" اندام‌ها همراه با یک 
الکتوی شک RL ApS, Suey Alls te‏ 
ضخیم‌شدگی هم‌مرکز بطن‌ها و سوعکارکرد دیاستولی همراه 


1- remodeling 
۲.ساخت‌وساز‎ 
3- pleiotropism: جنداثری, ایجاد اثرات متعدد فنوتیپی توسط یک ژن منفرد‎ 
4- leads 
5- strain: زورزدن, بیش از حد تلاش کردنء کشیده شدگی یا به کار گرفته شدگي‎ 
بیش از اندازء بخشی از دستگاه عضلانی‎ 


میزان بیومارکرهای روند قالب‌گیری مجدد! قلبی (یعنی 
متالویروتلینازهای ماتریکس و مهارگرهای بافتی 
متالوپروتئینازها) در سرم بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی 
آمیلوئیدی تغییر می‌کند. ویژگی‌های الکتروکاردیوگرافیک و 
اکوکاردیوگرافیک کاردیومیوپاتی آمیلوئیدی در زیر شرح داده 
شده‌اند. بیماران با درگیری SHS‏ حتی نوع پیشرفته» عموماً 
دچار کلستاز همراه با افزایش غلظت آلکالن فسفاتاز می‌شوند. 
ولی تغییر اندکی در سطح آمینوترانسفرازها رخ می‌دهد و 
عملکرد سازندگی" [کبد] حفظ می‌شود. در آمیلوئیدوز AL‏ 
ارتشاح فیبریل‌ها در اندام‌های درون‌ریز صورت می‌گیرد و 
کم‌کاری تیروئید» کم‌کاری آدرنال یا حتی کم‌کاری هیپوفیز 
می‌تواند رخ دهد. اگرچه هیچ یک از این یافته‌ها برای 
آمیلوئیدوز اختصاصی نیستنده ولی وجود ناهنجاری در چندین 
دستگاه بدن Lb‏ شک به این بیماری را برانگیزد. 


آمیلونیدوز AL‏ 
سپب‌شناسی و میزان بروز آمیلوئیدوز ۸ در بیشتر 
موارد ناشی از تزاید دودمانی سلول‌های پلاسمایی در مغز 
eA‏ است که ریک TO‏ ارموتگارلن تک رسای 
ترشح می‌کنند که به صورت فیبریل‌های آمیلوئید در بافت‌ها 
رسوب می‌کند. Sey!‏ آیا سلول‌های پلاسمایی دودمانی یک 
LC‏ تولید می‌کنند که بَدپیچ‌خوردگی پیدا می‌کند و آمیلوئیدوز 
AL‏ پدید می‌آورده Ly‏ این که dy‏ نحو درست و مناسب 
پیچ‌خوردگی می‌یابد و امکان آن را برای سلول‌ها فراهم 
می‌کند که با گذشت زمان به شدت و سرسختانه تزاید بیدا 
کنند و a‏ میلوم مولتییل تبدیل شوند (فصل ۱۳۶)» وابسته به 
سکانس (ترادف) اولیه يا سایر عوامل ژنتیکی یا اپی‌ژننیکی 
است. آمیلوئیدوز AL‏ می‌تواند همراه با میلوم مولتیپل و سایر 
بیماری‌های لن_فوپرولیفراتیو [سلول] «B‏ شامل لنفوم 
غیرهوچکین (فصل ۱۳۴) و ماکروگلوبولینمی والانشتروم 
(ف صل ۱۳۶ رخ دهد. آمیلوئیدوز AL‏ شایع‌ترین نوع 
آمیلوئیدوز سیستمیک در آمریکای شمالی است. میزان بروز 
آن ۴/۵ در 
هنوز قطعیت کافی وجود ندارده و میزان واقعی بروز می‌تواند 
بسیار بالاتر باشد. آمیلوئیدوز AL‏ همانند plo‏ بیماری‌های 
سلول پلاسمایی» معمولاً پس از ۴۰ سالگی رخ می‌دهد و در 
صورت عدم درمان غالباً به سرعت پیش‌رونده و کشنده است. 
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شکل ۱۳۷-۲ علائم بالینی آمیلوئیدو ز -AL‏ (۸) بزرگی زبان. (8) اکیموزهای دور کاسه چشم. (C)‏ دیستروفی ناخن. 


at 


تشخیص وجود روند لنفوپرولیفراتیو زمینه‌ای دودمان 
پلاسما سل یا سلول B‏ و LC‏ دودمانی ALS‏ تشخیص 
آمیلوئیدوز AL‏ است. در صورت شک به آمیلوئیدوز AL‏ 
روش‌های الکتروفورز پروتئین‌های سرم و الکتروفورز 
پروتئین‌های ادرار آزمون‌های غربالگری" مفیدی نیستند. 
زیرا LC‏ دودمانی یا ایمونوگلوبولین کامل» برخلاف میلوم 
مولتییل, WE‏ از میزانی برخوردار نیست که جهت ایجاد یک 
«M als‏ نک‌دودمانی در سرم یا پروتئین LC‏ (ینس‌جونز) در 
cules hal‏ کی بای الیش از tiles ٩۳‏ دارآ یکت 
LC‏ تک‌دودمانی یا ایمونوگلوبولین کامل در سرم یا ادرار 
هستند که از طریق الکتروفورز سرم یا ادرار به روش 
ای‌مونوفیکساسیون (به ترتیب 51۳۳ یا (UIFE‏ (شکل 
۱۳۷-۸ با از طریق سنجش نفلومتریک ۲های آزاد؛ 
قابل ردیابی است؛ مواد اخیر نمآهایی هستند که dy‏ صورت 
منومری )9 نه در یک تترامر ایمونوگلوبولین همراه با زنجیرة 
سنگین) در خون گردش می‌کنند. توجه به نسبت و نیز میزان 
مطلق آهای آزاد اهمیت اساسی دارد زیرا در نارسایی 
کلیوی میزان پاکسازی* LC‏ کاهش می‌یابد. و هر 99 نوع LO‏ 


۳۳ 


اخگرمانند sparkly:‏ - 
۲- تقویت» بزرگ (حجیم) شدگی 
۲منظور دستگاه عصبی خودمختار است -مترجم. 
وجه مشخصه pathognomonic:‏ -5 
کم‌کاری طحال 


4- 2 


7- alopecia 
بیماریابی‎ screening_A 


9- clearance 


«جرقه‌وار» توصیف شده است. ولی با ابزارهای 
اکوکاردیوگرافی جدید که از قدرت تمایز یالایی برخوردارنده 
این نما معمولاً دبده نمی‌شود. MRI‏ قلب می‌تواند افزايش 
ضخامت دیواره و نیز یک بسط" زیرآندوکاردی شاخص را با 
استفاده از تتزریق dole‏ حاجب گادولینیوم نان دهد. 
نشانه‌های دستگاه عصبی عبارتند از یک نوروپاتی حسی 
محیطی و ایا سوء کارکرد خودمختار" همراه با اختلالات 
تحرک جهاز گوارشی (سیری زودرس» اسهال» یبوست)» 
ناتوانی جنسی, و هیپوتانسیون وضعیتی, و با مثانه 
نوروژنیک. بزرگی زبان (ماکروگلوسی "( (شکل 4۱۳۷-۲۸ که 
شناسة" آمیلوئیدوز AL‏ است فقط در تقریباً ۱۰ بیماران 
دیده می‌شود. درگیری کبد موجب کلستاز و هپاتومگالی 
(بزرگی کبد) می‌شود. طحال غالبا مبتلا است» و ممکن است 
هیپواسپلنیسم " کارکردی در LE‏ اسپلنومگالی شدید وجود 
داشته باشد. بسیاری از بیماران اظهار می‌کنند که «به سادگی 
دچار کبودی (خون‌مردگی) می‌شوند»؛ علت این pal‏ وجود 
رسوبات آمیلوئید در مویرگ‌ها یا کمبود فاکتور انعقادی 26 است 
که می‌تواند ay‏ فیبریل‌های آمیلوئید اتصال uly‏ اکیموزهای 
پوستی» به ویژه پیرامون چشم‌هاء پدیدار می‌شوند و علامت 
«چشم راکون» را ایجاد می‌کنند (شکل 4۱۳۷-۲۲ که در عين 
نادر بودن یک وجه مشخصه دیگر بیماری است. plo‏ بافته‌ها 
عبارتند از دیستروفی ناخن (شکل 4۱۳۷-۲6 ریزش موه و 
آرتروپاتی آمیلوئیدی همراه با ضخیم‌شدگی غشاهای سینوویال 
در مچ دست و شانه. وجود یک بیماری چنددستگاهی با 
خستگی عمومی همراه با هر یک از این سندرم‌های بالینی, 
بررسی کامل از نظر آمیلوئیدوز را ایجاب می‌کند. 


FY 
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آمیلوئیدوز 


۲ 
5 os 
b 


۳۳ 


SPEP IgG 


IgA 
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K 


IgM 


ویژگی‌های آزمایشگاهی آمیلوئیدو 5 SICA) AL‏ تروفورز سرم به روش ایمونوفیکساسیون نشانگر یک پروتئین 


شکل ۱۳۷-۳ 


تک‌دودمانی 10۸ در اين نمونه است؛ الکتروفورز پروتئین‌های سرم غالباً طبیعی است. (B)‏ برش‌های بیوپسی مغز استخوان» که با آنتی‌بادی Led‏ 0138 
[سندکاح که بر روی سلول‌های پلاسمایی به شدت ظهور می‌اد) از طریقایمونوهیستوشیمی رنگ‌آمیزی i) sl‏ سمت چپ پانل‌های میانی و سمت 
راست از طریق روش دورگه‌سازی درجا با استفاده از پروب‌های نشاندارشده توسط فلوئورسین S(Ventana Medical Systems)‏ به تر تیب 4 mRNA‏ >و 


با اهمیت نامشخص در بیماران مسن شایع است (فصل 
۴ این lS ms Ie‏ که کانولاتی تک ‌دودمانن با 
اهمیت نامشخص در بیماری وجود داشته باشد که نزد او 
آمیلوئیدوز توسط بیوپسی اثبات شده باشد نوع AL‏ باید به 
شدت مورد Gb‏ باشد. هم‌چنین» بیمارانی که به دلیل افزایش 
خفیف میزان سلول‌های پلاسمایی مغز استخوان تصور 
می‌شود که میلوم فرونشسته (در حال خاموشی) داشته 


1- flow cytometry 


2- in situ hybridization 


وهای پااسا زره تال مر ality‏ رنگ‌آمی ق بان 


افزایش می‌یابند. افزون بر coal‏ افزایش درصد سلول‌های 
پلاسمایی در مغز استخوان (نوعاً ۵-۳۰// سلول‌های 
هستهدار) نزد تقریباً 4٩۰‏ بیماران یافت می‌شود. نوع 
دودمانی کاپا با لاندا را باید با استفاده از سیتومتری جریان 
ایمونوهیستوشیمی» یا با استفاده از روش دورگه‌سازی “Ley?‏ 
برای LC mRNA‏ مشخص کرد (شکل (\YV-YB‏ 
پروتئین تک‌دودمانی سرم به خودی خود برای 
آمیلوئیدوز a>‏ تشخیصی ندارد» زیر گاموپاتی تک‌دودمانی 
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از طریق بهبود در کارکرد اندام و کیفیت زندگی پی‌گیری کرد. 
به نظر می‌رسد پاسخ‌های هماتولوژیک پس از HDMISCT‏ 
[در این بیماری] طولانی‌تر از میلوم مولتیپل باشند و در 
برخی از بیماران پسرفت‌ها بدون درمان اضافی بیش از ۱۵ 
سال ادامه wish, co‏ متأسفانه, فقط حدود نیمی از مبتلایان به 
آمیلوئیدوز AL‏ واجد شرایط برای درمان تهاجمی و شدید 
هستند» و (i>‏ در مراکز درمانی تخصصی میزان مرگ‌ومیر 
ناشی از پیوند بالاتر از میزان آن در سایر بیماری‌های خونی 
است (به دلیل مختل شدن کارکرد اندام‌ها). کاردیومیوپاتی 
آمیلوئیدی. وضعیت نامطلوب و ضعیف تغذیه و کارکرد بیمار, 
و درگیری اندام‌های متعدد در بیماری. در افزايش میزان از 
کارافتادگی " و مرگ‌ومیر نقش دارند. تمایل & خونریزی بر اثر 
جذب (اتصال) فا کتور انعقادی X‏ به فیبریل‌های آمیلوئید نیز 
در مرگ‌ومیر بالا نقش دارد؛ lel‏ این سندرم نزد تنها ۵ تا ۱۰ 
درصد از بیماران رخ می‌دهد. یک کارآزمایی چندمرکزی 
راندومیزه که Cage‏ مقايسة ملفالان خوراکی و دگزامتازون با 
1 در فرانسه ay‏ انجام رسیده است. تاکنون 
نتوانسته است مزیتی برای درمان با دوز بالا نشان دهد 
اگرچه میزان reg Spo‏ ناشی از Sou‏ در این مطالعه بسیار 
بالا بود. مشخص شده است که انتخاب دقیق بیماران و 
ساماندهی ماهرانةٌ وضعیت آنان حین پیوند برای کاهش 
مرگ‌ومیر ناشی از پیوند ضروری است. 

در بیماراني مبتلا به اختلال کارکرد قلب يا آربتمی‌های 
ناشی از درگیری آمیلوئیدی میوکارده میانگین طول عمر 
بدون درمان فقط حدود ۶ ماه است. در این بیماران» پیوند 
قلب می‌تواند انجام شود و به دنبال آن HDMSSCT‏ 
صورت می‌گیرد تا جلوی ایجاد دودمان مضر و رسوب 
آمیلوئید در قلب پیوندی یا سایر اندام‌ها گرفته شود. 

داروهای ضد lw,‏ سل جدیدی برای درمان 
بیماری‌های سلول پلاسمایی مورد بررسی قرار گرفته‌اند. 
تالیدومید» لنالیدومید " و پومالیدومید )45 داروهای تعدیل‌گر 
آیمنی هستند) موّثرند؛ دوز این داروها ممکن است نسبت به 
میزانی که در میلوم استفاده می‌شوده نیاز به تنظیم داشته 
باشد. بورتزومیب " (یک مهارگر پروتئوزوم) نیز در مطالعاتی 
که در یک یا چندین مرکز به انجام رسیده‌انده ihe‏ بوده است. 
مسولکول‌های کوچک ضد فیبریل و آنتی‌بادی‌های 


۱- 300707 : ابتلا [یه بیماری و عوارض Lat‏ 


2- lenalidomide 3- bortezomib 


rf 


باشند» در صورت وجود علایم و نشانه‌های بیماری کلیوی, 
قلبی یا عصبی باید از نظر آمیلوئیدوز AL‏ تحت غربالگری 
قرار گیرند. تعیین دقیق نوع آمیلوئید بافتی برای درمان 
مناسب اطصمیت اساسی yd‏ رنگ‌آمپزی 
ایمونوهیستوشیمیایی رسوبات آمیلوئیده چنانچه آنها به یک 
LC‏ آنتی‌بادی بیش از دیگری اتصال یابند. مفید است؛ برخی 
از رسوبات AL‏ به صورت غیراختصاصی به آنتی‌بادی‌ها 
Shai!‏ می‌بابند. بررسی با ایمونوالکترومیکروسکوپ 
قابلاعتمادتر است؛ 9 مسیکروسکانسینگ 
(microsequencing)‏ مقادیر Sai]‏ پروتئین به‌دست‌آمده از 
رسوبات فیبریل براساس اسپکترومتری چرمی نیز می‌تواند 
pl‏ شود. در موارد دوپ هلو و مشکوک» ple‏ اشکال 
آمیلوئیدوز از طربق آزسون‌های ژنتیکی مناسب و سایر 
آزمون‌ها yb‏ کاملاً رد شوند. 


درگیری گستردةٌ چندین دستگاه بدن مشخصه آمیلوئیدوز 
AL‏ است» و بدون ley?‏ میانگین طول عمر معمولاً ففقط 
حدود ۱-۲ سال از زمان تشخیص است. درمان‌های جاری 
سلول‌های پلاسمایی دودمانی مغز استخوان را هدف قرار 
می‌دهند و sly‏ نیل به این مقصود از رویکردهایی استفاده 
می‌کنند که برای میلوم مولتیپل به کار می‌روند. درمان با 
پردنیزون و ملفالان خوراکی به صورت دوره‌ای می‌نواند بار 
اندکی از بیماران پسرفت کامل هماتولوژیک ایجاد می‌کند. و 
پاسخ‌دهی مناسب اندام‌ها [به درمان] یا میزان افزایش طول 
yoo‏ اندک است. و این درمان دیگر کاربرد گسترده‌ای ندارد. 
استفاده از دگزامتازون به جای پردنیزون نرخ پاسخ‌دهی [به 
درمان] و Job‏ 5499 پسرفت را افزایش می‌دهد» اگرچه 
دگزامتازون در بیماران مبتلا به بیماری قلبی یا ام شدید 
همواره به خوبی تحمل نمی‌شود. ملفالان درون وریدی با 
دوز بالا و سیس پیوند سلول بنیادی اتولوگ (HDMI/SCT)‏ 
موجب باسخ کامل هماتولوژیک در تقریاً ۴۰ بیماران 
درمان‌شده می‌شود» که شاخص آن از میان رفقتن سلول‌های 
پلاسمایی دودمانی در مغز استخوان و ناپدید شدن LC‏ 
تک‌دودمانی در SIFE/UIFE‏ و روش‌های سنحش ۲ آزاد 
است. پاسخ‌های هماتولوژیک را می‌توان طی ۶-۱۲ ماه بعد 
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آمیلوئیدوز 
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۴۵ 
آمیلونیدوز۸۸ 
سبب‌شناسی و میزان بروز آمیلوئیدوز AA‏ می‌تواند 


همراه با تقریباً هر وضعیت التهابی مزمن Sie]‏ آرتریت 
روماتوئید» بیماری التهابی رود تب مدیترانه‌ای خانوادگی 
(فصل (PAY‏ یا سایر سندرم‌های تب دوره‌ای] یا عفونت‌های 
مزمن مانند سل یا آندوکاردیت با کتریایی تحت‌حاد روی دهد. 
در ایالات متحده و اروپاه آمیلوئیدوز AA‏ شیوع کمتری يافته 
است و در کمتر از ZY‏ مبتلایان به اين بیماری‌ها رخ می‌دهد. 
که دلیل آن احتمالاً پیشرفت درمان‌های Ls‏ التهابی و Lud‏ 
میکروبی است. این بیماری هم‌چنین همراه با بیماری 
کاستلمن" دیده شده است و بیماران مبتلا به آمیلوئیدوز AA‏ 
ub‏ جهت جستجوی این تومورها تحت CT‏ اسکن و نیز 
بررسی‌های سرولوژیک و میکروپیولوژیک قرار گیرند. 
آمیلوئیدوز AA‏ هم‌چنین می‌تواند بدون هرگونه بیماری 
زمینه‌ای قابل تشخیصی دیده شود. AA‏ تنها نوع آمیلوئیدوز 
سیستمیک است که در کودکان ایجاد می‌شود. 


آسیب‌شناسی و تظاهرات بالینی درگیری اندام‌ها 
در آمیلوئیدوز AA‏ معمولاً ابتدا در Leal‏ به وجود می‌آید. با 
پیشرفت بیماری هپاتومگالی» اسپلنومگالی» و نوروپاتی 
خودمختار نیز می‌توانند روی دهند؛ کاردیومیوپاتی» البته به 
ندرت» رخ می‌دهد. نشانه‌ها و pide‏ بیماری dy AA‏ صورت 
قابل اعنمادی قابل تمایز از آمیلوئیدوز AL‏ نیستند. 
فیبریل‌های آمیلوئید AA‏ معمولاً از یک بخش lise SN‏ 
۶ آمينواسيدي ۸ کیلودالنونی از یک پروتتین بیش‌ساز ۱۲ 
کیلودالتونی (SAA)‏ تشکیل یافته‌اند. SAA‏ یک آپوپروتئین 
مرحلةٌ حاد" است که در US‏ ساخته و توسط لیپوپروتئین با 
چگالی (HDLY) Yb‏ در پلاسما حمل می‌شود. معمولا پیش 
از تشکیل فیبریل یک بیماری التهابی زمینه‌ای برای سالیان 
متمادی وجود دارد که موجب افزایش SAA‏ برای مدتی 
طولانی می‌شود» آگرچه عفونت‌ها می‌توانند با سرعت 
بیشتری رسوبات AA‏ را پدید آورند. 


۱-به دست آمده از اسان 
beta-blockers 3- atrial ablation‏ -2 
ventricular pacing‏ -4 
۵-منظور داروهای به راه اندازندهُ روده (ملین) است - مترجم. 
:bulk agents ۶‏ موادی که حجم محتویات روده را افشزایش می‌دهند eg‏ بدین 
ترتیب» موجب تحریک حرکات دودی می‌شوند - مترجم. 


7- Castleman’s dis. 8- acute-phase 


تک‌دودمانی انسانی" نیز مورد بررسی قرار گرفته‌اند. مطالعات 
بالینی نقش اساسی در بهبود درمان در این بیماری نادر 
برعهده دارند. 

مراقبت حمایتی برای بیماران مبتلا به هر نوع 
آمیلوئیدوز آهمیت دارد. در سندرم نفروتیک» دیورتیک‌ها 9 
جوراب‌های حمایتی (پشتیبان) می‌توانند pal‏ را برطرف کنند؛ 
مهارگرهای آنزیم تبدیل‌کنندة آنژیوتانسین باید با احتیاط 
مصرف شوند و به نظر نمی‌رسد که سرعت پیشروی بیماری 
کلیوی را کاهش دهند. دیورز موثر را می‌توان با تزریق 
آلبومین جهت افزایش فشار آنکوتیک داخل عروقی تسهیل 
نمود. نارسایی احتقانی قلب ناشی از کاردیومیوپاتی آمیلوئیدی 
نیز با دیورتیک‌ها بهتر از سایر روش‌ها درمان می‌شود؛ توجه 
به این نکته اهمیت دارد که دیژیتال» مسددهای کانال کلسیم. 
9 مسددهای "hs‏ منع مصرف نسپی دارند زير می‌توانند با 
فیبریل‌های آمپلوئید برهم‌کنش نشان دهند و بلوک (وقفه) 
قلبی ایجاد و نارسایی قلبی را تشدید کنند. آمیودارون برای 
آریتمی‌های دهلیزی و بطنی مورد استفاده قرار گرفته است. 
دفیبربلاتورهای خودکار قابل کاشت. به دلیل ضخیم‌شدگی 
میوکاره کارآیی کمتری دارند. اما در برخی از بیماران مفید 
هستند. واُرش دهلیزی" رویکرد موثری برای فیبربلاسیون 
دهلیزی است. برای ناهنجاری‌های هدایتی» نصب 
ضربان‌ساز بطنی ‏ ممکن است ‘ply‏ داشته باشد. اختلال 
کارکرد انقباضی دهلیز در کاردیومیوپاتی آمیلوئیدی شایع و 
کی از موارد لزوم درمان cee‏ انعقادی ig‏ در whe‏ 
فیبریلاسیون دهلیزی است. نوروپاتی خودمختار را می‌توان با 
| گونیست‌های a‏ مانند میدودرین (midodrine)‏ درمان کرد 
تا فشار خون تقوبت شود؛ سوء کارکرد جهاز گوارشی ممکن 
است به داروهای محرک؟ یا حجم‌افزا" پاسخ دهد. تقویت 
غذایی (از aly‏ خوراکی یا تزریقی) نیز اهمیت دارد. 

در AL‏ متمرکز (لوکالیزهم» رسوبات آمیلوئید می‌توانند 
تقط ساول‌های pga qulasSy,‏ در مدای قمع 
در راههای هوایی. مثائد. پوست» پا گره‌های egal‏ ارتشاح 
dish oe‏ ایجاد شوند (جدول ۱۳۷-۱). این رسوبات ممکن 
است به مداخله جراحی یا پرتودرمانی با دوز کم (معمولا فقط 
۲ پاسخ دهند؛ درمان سیستمیک legac‏ مناسپ نیست. 
بیماران باید به یک مرکز که با درمان این تظاهراتِ pL‏ 
آمیلوئیدوز آشنایی داشته باشد» ارجاع شوند. 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


میزان وآقعی بروز و نفوذ" بیماری در آمریکایی‌های 
آفریقایی‌تبار موضوع پژوهش‌های مستمر است اما لازم 
ات کته اما Sia). MoM sade.‏ ها 
آفریقابی‌تبار که با هیپرتروفی قلبی هم‌مرکز و شواهد سوء 
کارکرد دیاستولی رجوع می‌کنند (به ویژه در LE‏ سابقهٌ فشار 
خون (YL‏ در نظر داشته باشیم. plu‏ آمیلوئیدوزهای 
خانوادگی. ناشی از آبولیپوپروتلین‌های ATLL, AT‏ واریان 
(تغییریافته» ژلسولین (عناه‌عاعع)» فیبرینوژن Aa‏ یا 
لیزوزیم» در سراسر Glee‏ در فقط چند خانواده گزارش 
شده‌اند. پروتئین‌های سرمی آمیلوئیدزای جدیدی همچنان به 
طور مرتب تشخیص داده می‌شوند (شامل فاکنور کموتاکتیک 
لکوشست »۱2 را که ای مشاه شاه او تعاطا (loa‏ 
آمیلوئیدوز کلیوی در اقوام اسپانیایی و پاکستانی است). تا به 
حال هیچ جپشی در توالی (سکانس) کدکننده‌ی ژن 
72 شناخته نشده است لذا ارئی بودن ۸۲۳2 
نامشخص است. 

رسوبات TTR‏ متشکل از فیبریل‌های تغییرنيافته» در 
آثر افزایش سن ایجاد می‌شوند» و ATTRwt‏ با فراوانی 
فزاینده در مردان نژاد قفقازی بالای ۶۵ سال مبتلا به 
کاردیومیوپاتی آمیلوئیدی تشخیص داده می‌شود. :۸۵۲۲1۷ 
که در گذشته آمیلوئیدوز سیستمیک ناشی از سالخوردگی* 
نامیده می‌شد در اتوپسی قلب ۲۵ بیماران بالای ۸۰ سال 
یافت شده است. این که چرا یک نوع وحشی پروتئین 
آمیلوئیدزا می‌شود و blew be‏ حامل ژن‌های جهش‌بافتة 
15 بیماری را تا سنین بزرگسالی بروز نمی‌دهند» به 
صورت یک راز اقیم مانوه نت 


صور متفاوتی بروز می‌کند. اما در خویشاوندان مبتلا که 
پروتئین جهش BBL‏ یکسانی دارند معمولا" به صورتی ثابت و 
یکسان تظاهر می‌یابد. وجود abu‏ خانوادگی احتمال AF‏ را 
بیشتر می‌کند» ولی بیماری در بسیاری از بیماران dy‏ صورت 
تکگیر" با جهش‌های جدید بروز می‌کند. آمیلوئیدوز ATTR‏ 


۱- یعنی به صورت عمومی و بیرون از محدودة این پژوهش‌ها -مترجم. 

۷2112100-۲ (واریان): sp lee‏ متفیر, جور دیگر 

:prealbumin_y‏ پیش آلبومین 

4- carrier 5- penetrance 
6- senile systemic amyloidosis 


7- sporadic 


۴ 


درمان اولیه در آمیلوئیدوز AA‏ عبارت از درمان بیماری 
التهابی یا عفونی زمینه‌ای است. درمانی که التهاب پا عفونت 
کاهش می‌دهد. برای تب مدیترانه‌ای خانولدگی» کلشی‌سین با 
دوز ۱/۲۸۰۵ در روز clay‏ استاندارد است. اما 
کلشی‌سین برای آمیلوئیدوز AA‏ به fle‏ دیگر یا برای 
آمیلوئیدوزهای دیگر سودمند نبوده است. آنتا گونیست‌های 
TNF‏ و IL-1‏ نیز می‌توانند در سندرم‌های مرتبط با افزایش 
سیتوکین Bho‏ باشند. sly‏ این بیماری» یک داروی مختص 
فیبریل نیز وجود دارد: لپرودیزات (eprodisate)‏ برای 
مسمانعت از بسرهم‌کنش پروتئین آمیلوئید ۸۵ با 
گلیکوزآمینوگلیکانها و پیش‌گیری از روند تشکیل فیبریل با 
متوقف کردن آن طراحی شده است. این دارو به خوبی تحمل 
می‌شود و سرعت پیشروی بیماری کلیوی AA‏ را کاهش 
اپرودیزات در حال انجام‌اند. و دارو در سایر موارد" در دسترس 


altel 


۰ 


ی 


آمیلوئیدوز ATTR‏ و AF‏ 
آمیلوئیدوزهای خانوادگی بیماری‌های اتوزومی 
تغییریافته" (FINE)‏ رسوبات آمیلوئیدی را 
تشکیل می‌دهد؛ آنها در دوران میانسالی آغاز می‌شوند. این 
بیماری‌ها نادرند» و میزان بروزشان در ایالات متحده کمتر از 
۱ در ۱۰۰,۰۰۰ برآورد می‌شود» اگرچه مناطق منفردی در 
پرتغال» سوئد و ژاپن وجود دارند که در آنها روند نظارت بر 
بیماری و جستجوی آن Gage‏ تشخیص میزان بسیار 
بالاتری از بروز بیماری شده است. شایعترین شکل 
آمیلوئیدوز AF‏ در نامگذاری امروزی ۸۲182 است که 
ناشی از جهش پروتئین پلاسمایی وافر ترانس‌تی‌رتین 
«TTR)‏ هم‌چنین تحت عنوان پره‌آلبومین) است. بیش از 
۰ جهش TTR‏ شناخته شده‌اند و بیشتر آنها با آمیلوئیدوز 
ATTR‏ همراهند. در یک gf‏ آن (V1221)‏ فراوانی افراد 
حامل " می‌نواند ZF‏ در نژاد آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار باشد؛ 
این گونه با آمیلوئیدوز قلبي با شروع دیررس همراه است. 
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فصل ۱۳۷ 


آمیلوئیدوز 
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بیش از همه در بیماران جوان با نوروپاتی محیطی زودرس 
موفق است. در حالی که بیماران مسن‌تر با کاردیومیوپاتی 
آمیلوئیدی خانوادگی یا پلی‌نوروپاتی پیشرفته علی‌رغم پیوند 
کبد معمولاً پیشرفت بیماری به سوی مراحل انتهایی را 
تجربه می‌کنند. بیماری پیشرونده را به تجمع TTR‏ نوع 
وحشی در رسوبات فیبربلی (که با جهش پروتئین آغاز شده 
است)» منسوب می‌دانند. 

مرحلةٌ محدودگر رخ" در آمیلوئیدوز ATTR‏ عبارت 
است از تجزیه نترامر dy TIR‏ منومرها و سپس فرآیند 
بدپیچ‌خوردگی و تجمع [پروتئین]. تترامرهای TTR‏ با اتصال 
به تیروکسین یا با مولکول‌های کوچکی مانند داروی Jud‏ 
التهاب غیراستروئیدی diflunisal‏ یا مولکول‌های کوچک 
درمانی با طراحی معقول ay‏ نام تافامیدیس (tafamidis)‏ 
می‌توانند تثبیت شوند. یک کارآزمایی راندومیزةٌ کنترل‌شده با 
دارون ما در مورد diflunisal‏ نشانگر کاهش پیشرفت 
پلی‌نوروپاتی و حفظ کیفیت زندگی در بیمارانی با طیف 
وسیعی از جهش‌های ATTR‏ است که diflunisal‏ 
«بازطراحی‌شده» (سازگار) دریافت کرده‌اند. ارزیابی 
تافاهد به وهای هار نارای ی 
5 ۷30 به اهداف اولیه‌اش نرسید» ولی این دارو از 
آنجایی که بیشتر اهداف ثانویه را برآورده می‌کرد مورد تأیید 
آژانس پزشکی اروپا قرار گرفت. اين داروها در حال حاضر 
تحت بررسی درب ار تأثیر بر کاردیومیوپاتی و نیز در 
ATTRwt‏ ستند. اطلاعات حاصل از لوله آزمایش (in‏ 
vitro)‏ و مشاهدات غیرمترقبه در بیماران نشان می‌دهند که 
بیماری ATTRm‏ می‌تواند توسط «ترا -سرکوب»" برطرف 
شود؛ cyl‏ روشی است که در آن یک واریان TTR‏ ]11198 
تترامرهایی را که حاوی زیرواحدهای آمیلوئیدزا نیز هستند. 
تثبیت می‌کند. قابل توجه آن که در یک مطالعه با حجم نمونه 
Yb‏ در دانمارک 7۰/۵ شرکت‌کنندگان برای آلل 11193۷ 
هتروزیگوت بودند» و این گروه کوچک سطوح بالاتری از 
TTR‏ در خون, میزان بروز کمتری از بیماری عروقی مغزء و 
میزان بالاتری از بقای ۵ تا ۱۰ ساله در مقایسه با 
شرکت‌کنندگان فاقد این آلل داشتند. 


1- isoelectric focusing 
راست‌جای. آنچه در جای طبیعی خود رخ دهد‎ orthotopic —Y 
3- rate-limiting step: کاهندة میزان‎ 


4- trans-suppression 


معمولاً به صورت یک سندرم پلی‌نورویاتی آمیلوئیدوزی 
خانوادگی یا کاردیومیوپاتی آمیلوئیدوزی خانوادگی ظاهر 
می‌شود. نوروپاتی محیطی به صورت یک نوروپاتی حسی و 
حرکتی اندام تحتانی آغاز می‌شود و به سوی اندام فوقانی 
پیشروی می‌کند. نوروپاتی خودمختار dy‏ صورت اسهال همراه 
با کاهش وزن 9 هیپوتانسیون وضعیتی بروز می‌کند. بیماران 
واجد TTR V30M‏ (شایعترین جهش) الکتروکاردیوگرام 
طبیعی دارنده اما ممکن است در مراحل دیررس بیماری 
نقاثص هدایتی پیدا کنند. بیمارانِ واجد 160۸ TIR‏ و 
جهش‌های مختلف 549 ضخیم‌شدگی میوکارد (شبیه آنچه 
در آمیلوتیدوز AL‏ یافت می‌شود) دارنده اگرچه نارسایی قلبی 
شیوع کمتری دارد و میزان بقای طولانی‌مدت معمولاًبالاتر 
است. کدورت‌های زجاجیه ناشی از رسوبات آمیلوئید وجه 
مشخصه (Aulus)‏ آمیلوئیدوز ATTR‏ هستند. 

Sa slaps‏ ره اسان انا مان 
آمیلوئیدوز کلیوی همراه با ليزوزيم» آبولیپوپروتئین‌ها یا 
فییرینوژن جپش‌يافته. آمیلوئیدوز کبدی همراه با 
آپولیپوپروتئین AT‏ و آمیلوئیدوز اعصاب جمجمه‌ای و قرنیه 
همراه با ژلسولین بوده‌اند. بیماران مبتلا به آمیلوئیدوز AF‏ 
می‌توانند با سندرم‌هایی بالینی مشابه از آن مبتلایان به 
بیماری AL‏ رجوع کنند. به ندرت حاملین AF‏ می‌توانند به 
بیماری AL‏ مبتلا شوند» یا این که بیماران Mine‏ به AF‏ 
ی تدانند کاموپان تک هودسانی بدو AEBS a8 ly Ale‏ 
بنابراین. غربالگری از نظر وجود هم اختلالات سلول 
پلاسمایی و هم جهش‌ها در بیماران مبتلا به آمیلوئیدوز 
cal‏ ارد وهای ayes TTR.‏ (واریا نا 
معمولاً می‌توان از طریق تمرکز ایزوالکتریک " ردیابی کرد اما 
تعیین سکانس (توالی) DNA‏ هم کنون روش استاندارد برای 
تحص Slog ATT‏ خقش‌های AF‏ است. 


ود 


بدون درمان» طول عمر پس از شروع بیماری ATTR‏ ۵-۱۵ 
سال است. پیوند ارتوتوییک" کید litte‏ اصلی TTR lot‏ 
تغییریافته را از میان برمی‌دارد و یک TTR Late‏ طبیعی را 
جایگزین آن می‌کند. در حالی که پیوند کبد می‌تواند پیشروی 
بیماری را متوقف کند و موجب بهبود احتمال بقا شود. ولی 
موجب برگشت نوروپاتی حسی - حرکتی نمی‌شود. پیوند کبد 
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عنوان JMB!‏ غیرقابل‌درمان در نظر گرفته شود» زیرا درمان 
دارویی ضد سلول پلاسمایی در بیماری AL‏ بسیار موّثر است 
و درمان‌های هدفمند برای بیماری‌های AA‏ و ATTR‏ در 
حال ایجاد هستند. در مبتلایان dy‏ این بیماری‌های نادره 
مراکز مرجع ثالثیه می‌توانند تکنیک‌های تشخیصی 
تخصصی را در اختیار بگذارند و تجارب بالینی را در دسترس 
قرار دهند. 


آرتریت‌های عفونی ٩:۵۷‏ 


Lawrence ۶۶ ۲ 


اگرچه استافبلوکوک طلابی. نیسربا گونوره‌ی و pls‏ 
باکتری‌ها شایعترین علل Cy Sy}‏ عفونی هستنده ولی 
میکوباکتریوم‌هاء اسپیروکت‌هاء قارچ‌ها و ویروس‌های مختلف 
نیز می‌توانند باعث عفونت مفصل شوند (جدول ۱۵۷-۱). از 
lol‏ که عفونت باکتریایی حاد می‌تواند dy‏ سرعت غضروف 
مفصلی را تخریب iS‏ کلیه مفاصل ملتهب بایستی ay‏ منظور 
,3 پدیده‌های غیرعفونی و تعیین درمان ضد میکروبی 
مناسب و اقدامات درناژه بدون فوت وقت مورد ارزبابی قرار 
گیرند. برای کسب اطلاعات بیشتر درباره آرتریت‌های عفوني 
ناشی از رگنیسم‌های خاص, خونندهبه فصول مربوط به آن 
ارگانیسم‌ها ارجاع داده می‌شود. 

عفونت باکتریابی حاد Leg‏ یک مفصل منفرد یا چند 
مفصل را درگیر می‌کند. منوآرتریت یا اولیگوآرتریت تحت‌حاد 
یا مزمن دلالت بر عفونت میکوباک‌تریایی با قارچی دارد؛ 
laa‏ دوره‌ای در سیفیلیس, بیماری لایم و آرتریت واکنشی 
به‌دنبال عفونت‌های روده‌ای و اورتریت کلامیدیایی دیده 
می‌شود. التهاب چندمفصلی حاد به صورت یک واکنش 
ایمونولوژیک در خلال سیر آندوکاردیت» تب روماتیسمی, 
عفونت نیسریایی منتشر و هپاتیت ظ Le‏ روی می‌دهد. 
باکتری‌ها و ویروس‌ها گاه باعث عفونت مفاصل متعدد 
می‌شوند؛ باکتری‌ها در بیشتر موارد در اشخاص مبتلا به 
آرتریت روماتوئید ایجاد عفونت می‌کنند. 


۱- یعنی Ants‏ وزن مولکولی که غشاء می‌تواند از خود عبور دهد -مترجم. 
periorbital ecchymoses‏ -2 


آمیلوئیدوز ABM‏ 
آمیلوئیدوز ABM.‏ از میکروگلوبولین By‏ (زنجيرة غیرواریان 
کلاس 1 آنتی‌ژن‌های لکوسیت انسانی) تشکیل شده است. و 
موجب تظاهرات مفصلی در بیمارانی می‌شود که تحت دیالیز 
خونی درازمدت قرار دارند. میکروگلوبولین Bo‏ توسط کلیه‌ها 
at‏ می‌شوده و میزان آن در بیماری کلیوی پیشرفته 
(ESRD)‏ بالا می‌رود. وزن مولکولی آن ۱۱/۸ کیلودالتون 
است یعنی بالاتر از وزن مولکولی Bill‏ برخی از غشاهای 
دیالیزی. به نظر می‌رسد که با استفاده از غشاهای جدیدتر در 
تکنیک‌های دیالیز با جریان بالاء میزان jan‏ این Solow‏ در 
حال کاهش باشد. آمیلوئیدوز ABM‏ معمولاً با سندرم تونل 
کارپال» افوزیون‌های پابرجای مفصلی» اسپوندیلو آرتروپاتی» و 
یدای آسون روز می تست رم تال Sea‏ 
غالبا نخستین GL‏ بیماری است. در گذشته. افوزیون‌های 
پابرجای مفصلی همراه با تاراحتی خفیف نزد تا +20 بیمارانی 
که به مدت بیش از ۱۲ سال تحت IL‏ قرار داشتند» دیده 
شده‌اند. درگیری دوطرفه Cul‏ و در بیشتر موارد مفاصل 
بزرگ (شانه. زانوه ge‏ دست» و هیپ) مبتلا می‌شوند. مایع 
سینوویال ماهیت غیرالتهابی دارده و اگر رسوب آن با قرمز 
کونگو رنگ‌آمیزی شود آمیلوئید ]6۷ را می‌توان یافت. گاه 
رسوبات احشایی آمیلوئید BoM‏ در جهاز گوارشی, قلب. 
تاندون‌هاء و بافت‌های زیرپوستی کفل‌ها پدید می‌آیند (اگرچه 
cet ye‏ هبو کی Al BSS‏ اعتسامی رای 
آمیلوئیدوز ۸۷ وجود ندارده اما نوقف دیالیز پس از [پیوند] 
آلوگرافت کلیه ممکن است موجب بهبود نشانه‌های بیماری 


a 


gw 


حتدنه 


تشخیص آمیلوئیدوز Lb‏ در بیماران Mire‏ به موارد ناموجه 
نفروپاتی» کاردیومیوپاتی (به ویژه همراه با سوء کارکرد 
دیاستولی» نوروپاتی (چه محیطی و چه خودمختار» 
آنتروپاتی» و بزرگی زبان و اکیموزهای دور کاسه چشم" مد 
نظر باشد. فیبریل‌های آمیلوئید را می‌توان در [نمونه‌های] 
آسیب‌شناسی اندام‌های درگیر یا چربي آسپیره‌شدهةٌ شکم با 
رنگ‌آمیزی قرمز کونگو شناسایی کرد. تعیین دقیق نوع 
بیماری به کمک ترکیبی از آزمون‌های ایمونولوژیک» 
بیزشیمیایی» و ژنتیکی, در انتخاب درمان مناسب اهمیت 
اساسی دارد (شکل ۱۳۷-۱). آمیلوئیدوز سیستمیک نباید به 


FA 


ey rs eS 


فصل ۱۵۷ 


آرتریت 


etd 


های عفونی 
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۳۹ 
رویکرد به بیمار: وارد مفصل می‌شوند. در عفونت هماتوژن lL)‏ منشاء خونی) 
آرتریت عفونی باکتری‌ها از مویرگ‌های سینوویال که فاقد هر گونه غشای 


arly‏ محدودکننده هستند - فرار کرده و در عرض چند ساعت 
آسپیراسیون مایع سینووبال (یک جزء مهم و اساسی در باعث تحریک ارتشاح نوتروفیل‌ها در سینوویوم می‌شوند. 
ارزیابی مفاصل بالقوه عفونت‌یافنه) می‌نواند در بیشتر نوتروفیل‌ها و باکتری‌ها وارد فضای مفصل می‌شوند؛ Ving‏ 
موارد از طریق قراردادن یک سوزن دارای سوراخ بزرگ باکتری‌ها به غضروف مفصلی می‌چسبند. در تنیجه افزایش 
درون منطفه‌ای که از بیشترین میزان تموج" یا حساسیت فشار درونم فصلیء آزادشدن پروتتازها و سیتوکین‌ها از 
نسبت به لمس برخوردار است با از طربق ناحیه‌ای که کندروسیت‌ها و ماکروفازهای سینوویال, و تهاجم باکنری‌ها و 
بیش از بقیه در دسترس قرار دارده پدون دشواری به سلول‌های التهابی به غضروف تجزیه غضروف در عرض FA‏ 
انجام برسد. در افوزبون‌های cam‏ و گاه شانه و سایر ساعت آغاز می‌شود. بررسی‌های هیستولوژیک نشانگر 
مفاصل که تعیین محل آننها دشوار است» می‌توان از Shy‏ تری‌های مفروش‌کنندةٌ سینوویوم و غضروف و نیز 
اولتراسونوگرافی با فلوئوروسکوپی به عنوان راهنمای ‏ . آبسه‌هایی هستند که به درون سینوویوم» غضروف و - در 
آسپیراسیون استفاده کرد. مابع سینوویال طبیعی محتوی موارد شدید - استخوان زیرغضروفی گسترش می‌یابند. 
کمتر از ۱۸۰ سلول Liter)‏ سلول‌های تک‌هسنه‌ای) در پرولیفراسیون سینوویال منجر به تشکیل یک پانوس بر روی 
میکرولیتر است. شمارش Sole‏ سینووبال با میانگین غضروف می‌شوده و ترومبوز عروق ملتهب سینوویال روی 
jl) ۱۰۰,۰۰ o/uL‏ ۲۵,۰۰۰ تا سللا/۳۵۰,۰۰۰) با بیش از می‌دهد. عوامل باکتربایی که به نظر می‌رسد در بیماری‌زایی 
۰ توتروفیل مد حسه عفو های pas‏ عاد | ارتریت عفونی اهمیت داشته anil)‏ عبارت‌اند از عوامل 
است. آرتربت pil‏ از بلوره آرنریت رومانوئید و سابر چسبانندةٌ مختلف متصل به سطح" در استافیلوکوک طلابی- 
آرترتریت‌های التهابی غیرعفونی معمولاً با کمتر از که موجب اتصال [میکروب] به غضروف می‌شوند -و 
[EER eee eon tt‏ آندوتوکسین‌هایی که باعث پیشبرد روند اشمحلال غضروف 
شمارش سلولی ۱۰,۰۰۰ تا سآلا/۲۰,۰۰۰ با ۵۰-۷۰ با واسطة کندروسیت می‌شوند. 
نسوتروفیل و بسقیه yg i}‏ در عسفونت‌های 
میکروباکتربایی و قارچی سابع است. تشخیص قطعی ‏ میکروی‌شناسی 
یک روند عفونی بر اساس شناسایی پاتوژن در گستره‌های اتتشار خونی عفونت شایعترین روش در کلیه گروه‌های سنی 
رنگ‌آمیزی‌شدة مایع سبنووبال. جداسازی پانوژن ار است و تفریباً هم باکتری‌های بیماریزا قابلیت ایجاد آرتریت 
کشت‌های ale‏ سیووبال و خون, و ردیابی اسیدهای. سپتیک را دارند. در شیرخواران استرپتوکوک‌های گروه B‏ 
نوکلثیک و پرونئین‌های میکروبی از طریق سنجش‌های باسیل‌های روده‌ای گرم منفی و استافیلوکوک طلایی 
وابسته به تقوبت اسبد نوکلئیک (۲۸۸ و تکنیک‌های شایع‌ترین پانوژن‌ها هستند. از زمان پیدایش واکسن 
ایمونولوژیک قرار دارد. هموفلوس آنفلوآنزه استافیلوکوک طلایی» استربتوکوک 

پیوژن (استرپتوکوک گروه {A‏ و در برخی مراکز Kingella_‏ 

0 در کودکان زیر ۵ flu‏ علت غالب عفونت به شمار 


آر تربت باکتربایی حاد یه ان peers‏ اقترا در ان برد 
نیسربا گونوره‌ئی شایعترین ارگانیسم مسئول است. 
بیماریزایی استافبلوکوک طلابی مسئول بیشتر موارد غیرگونوکوکی در 


باکتری‌ها از dub‏ جریان خونء از یک ناحیه عفونی مجاور ‏ بزرگسالان در ALS‏ سنین است؛ باسیل‌های گرم منفی, 
در استخوان یا بافت نرم یا از طریق تلقیح مستقیم در حين 
عمل جراحی» تزریق» گزش توسط حیوان یا انسان, ی fluctuation 2- nucleic acid amplification "as yd‏ -1 


3- trauma 4- surface-associated adhesins 
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آرتر بت چندمفصلی 

eres tees 

b pas‏ گونوره‌نی 

آرتربت باکتریابی غیرگونوکوکی 

آندوکاردیت باکتریابی 

گونه‌های کاند ید۱ 

بیماری بونسد dis.)‏ ۹ ۳۵۵۰۶۶) (روماتسم سلی) 
ویروس هپاتیت 13 


پارو ویروس 319 
HIV‏ 


ویروس لنفوتروییک T‏ انسانی نوع 1 
ویروس سرخجه 

وبروس‌های منتقله توسط بندیابان 
شعله‌وری بیماری سلول داسی 
آرتریت وا کنشی 

بیماری سرم 

نب رومانیسمی dhe‏ 

بیه‌اری التهابی روده 

لویوس اریتمانوی سیستمیک 
آرتریت روماتوئید/بیماری (Still’s disease) [aul‏ 
plo‏ واسکولیت‌ها 

سارکوئیدوز 


چنگ‌زدن گربه و plow‏ جانوران می‌تواند Pasteurella‏ 
یبا |B co a |, Bartonella henselae‏ به درون 
مفصل یا خون وارد کند» و گزش توسط انسان می‌تواند 
Hikenella corrodens‏ يا ple‏ اجزای فلور دهان را وارد کند. 
ورود یک جسم تیز از کفش به پا با آرتریت ناشی از 
پسودومونا | ثرو ژینوزامرتبط است. 


آرتریت باکتریایی غیرکنوکوکی 

اپیدمیولوژی اگرچه عفونت‌های هماتوژن با 
ارگ‌انیسم‌های بیماریزا مانند SS hari‏ طلابی» 
هموفبلوس آنفلوآنزا و استرپتوکوک پیوژن در اشخاص سالم 
روی می‌دهند» ولی در بسیاری از مواردٍ آرتریت سپتیک یک 
استعداد زمینه‌ای در میزبان وجود دارد. بیماران Mine‏ به 


1- comorbidities 
گازگرفتن‎ -۲ 


ناشی از ضربه یا آسیب decubitus ulcers 4- traumatic:‏ -3 


تشخیص افتراقی سندرم‌های آرتریت 


آرتربت تک‌مفصلی حاد آرتریت نک‌مفصلی مزمن 

استافیلوکوکک طلابی Se‏ کتربوم نوبرکولوز 

nn SS RHA‏ میکوباکتریوم‌های غیرتوبرکولوزی 

استریتوکوک‌های 8-همولیتیک ‏ ورلیابرگدورفری 

bal‏ های گرم > pate‏ نرویونضا بالیدوم 

نیسیبا گونوره‌نی گوته‌های کاندیدا 

گونه‌های کاندیدا اسیوروتردکس شنکیی 

آرتزیت ناش اژبلور کوکسیدبونیدس ابمیتپس 

شکستگی بلاستومیسس درمانیتید .یس 

هار و گونه‌های آسپرژبلوس 

خی خارتی کرببتوکوکت نئوفورمانس 

استئوآرتریت گونه‌های نوکاردبا 

39,55 ایسکمیک کونه‌های بروسل 

co yi}‏ روماتوئید تک‌مفصلی بیماری 6-۳669( جوم[ 
استئوآرتریت 


پنوموکوک‌هاء استرپتوکوک‌های B‏ ه مولیتیک (یهویژه 
گروه‌های Bg A‏ ولی هم‌چنین گروه‌های eC‏ ). و ۲) نزد تا 
یک‌سوم موارد در بزرگسالان مسن‌تر - به‌ویژه مبتلايانِ به 
ناخوشی‌های زمینهای همزمان " - در ایجاد عفونت دخالت 
دارند. 

عفونت‌های متعاقب اقدامات جراحی یا زخم‌های dab‏ در 
انعر lye‏ لباز eS SSCL‏ سای وگاه سای 
با کتری‌های گرم مثبت Ly‏ باسیل‌های گرم منفی هستند. 
عفونت با استافیلوکوک‌های کوآگولاز منفی نامعمول است» 
مگر بهدنبال نصب پروتز مفصل یا آرتروسکوپی. 
ارگانیسم‌های بیهوازی» اغلب همراه با باکنری‌های هوازی یا 
اختیاری» به دنبال گزش" توسط انسان و زمانی که زخم‌های 
ناشی از (به پهلو) خوابیدن درازمدت" و آبسه‌های 
داخل‌شکمی به درون مفاصل مجاور گسترش dil co‏ یافت 
می‌شوند. عفونت‌های چندمیکروبی بر روی جراحت‌های 
ضربه‌ای " که به شدت آلوده هستند» سوار می‌شوند. گزش و 
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۵۱ 


شکل ۱۵۷-۱ آرتریت سپتیک حاد مفصل 
استر نوکلاویکولار. بک مرد در Aad‏ پنجم زندگی‌اش که سابقهٌ سیروز 
داشت. با آغاز جدید تب و درد بخش پایینی گردن رجوع کرد. او سابقه‌ای از 
مصرف داروی درون وریدی یا نصب قبلی کانتر نداشت. در معاینه فیزیکی 
زردی و یک Aol‏ منورم دردناک بر روی مفصل استرنوکلاویکولار چپ 
مشخص بودند. در کشت خون هنگام پذیرش بیمار استرپتوکوک گروه B‏ 
رشد کرد. بیمار پس از درمان با پنی‌سیلین درون وریدی بهبود یافت. 


متوسط تا شدید که به طور یکنواخت در اطراف مفصل وجود 
a‏ افوزیون, گرفتگی عضلانی و کاهش دامنه حرکت 
مفصل. تب در محدودة ۳۸,۳ تا ۳۸,۹۳۵ (۱۰۱ تا ۱۰۲۹۳) و 
olf‏ بالاتر ails‏ است ولی در برخی از موارد ممکن است 
وجود نداشته باشد» به ویژه در بیماران مبتلا dy‏ آرنریت 
روماتوئید» نارسایی کلیوی یا کبدی يا اختلالاتی که نیازمند 
درمان با عوامل سرکویگر ایمنی هستند. معمولاً تورم و 
rade Gil‏ در معاینه آشکار است» مگر در مواردی که 
مفصل در عمق بدن قرار گرفته باشد» مانند مفصل هیپ, 
Denar‏ گرا یواست ام Bae Ee ee‏ 
که ممکن Curl‏ یک تابلوی بالینی مشابه ایجاد کنند - بایستی 
از آرتربت سپتیک افتراق داده شوند. با توجه به اينکه در اين 
موارد Aicld‏ حرکت مفصل بزرگتر و میزان تورم کمتر از حدی 
ست که کال siege ysl) Lata] types,‏ 
عفونت برون‌مفصلی مانند یک کورک يا پنومونی» بایستی 
جستجو شوند. لکوسیتوز در خون محیطی همراه با نحراف 
(shift)‏ به چپ و آفزایش سرعت رسوب اریتروسیت 
(ESR)‏ یا als CRP‏ هستند. 


۱-در مقابل اسکلت محوری (تنه) -مترجم. 
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آرتریت روماتوئید دارای بیشترین میزان بروز آرتریت عفونی 
-در بیشتر موارد ثانوی به ESS hail‏ طلابی - هستند. که 
دلیل آن التهاب مزمن مفاصل, درمان با گلوکوکورتیکوئید و 
تلاشی (فساد) مکرر gla Jods‏ روماتوئید. زخم‌های 
واسکولیتی 9 Corps‏ روی مفاصل تغییرشکل‌بافته است. 
Cols‏ قندی. درمان با گلوکوکورتیکونيد دیالیز خونی و 
بدخیمی» همگی با افزایش خطر عفونت با استافبلوکوکث 
طلایی و باسیل‌های گرم منفی همراهند. مهارگرهای فاکتور 
نکروز تومور (infliximab etanercept) (TNF)‏ که 
به‌طور فزاینده‌ای برای درمان آرتریت روماتوئید مورد استفاده 
قرار می‌گیرند» زمینه را برای عفونت‌های میکوباکتریایی و 
احتمالاً سایر عفونت‌های باکتریایی چرک‌زا مستعد می‌کنند و 
می‌توانند با آرتریت سپتیک در این افراد همراه باشند. 
عفونت‌های پنوموکوکی عارضة الکلیسم» کمبودهای ایمنی 
هومورال و ه موگلوبینوپاتی‌ها هستند. پنوموکوک‌هاء 
سالمونلاه و هموفیلوس آنفلوآنزا موجب آرتریت سپتیک در 
اشخاص آلوده به HIV‏ می‌شوند. اشخاص مبتلا به کمبود 
Ad‏ ایمونوگلوبولین در خطر آرتریت میکوپلاسمایی قرار 
دارند» که اکر تتراسیکلین و ghey‏ جایگزینی با 
ایمونوگلوبولین درون وریدی IVIg)‏ فوراً تجویز نشوند. 
منجر به صدمة دائمی مفصل می‌شود. مصرفکنندگان 
داروه‌ای درون وریدی عفونت‌های استافیلوکوکی و 
استرپتوکوکی را از فلور خودشان و عفونت‌های ناشی از 
پسودومونا و سایر عفونت‌های گرم منفی را از داروها و لوازم 
مربوط به تزریق آنها کسب می‌کنند. 


تظاهرات بالینی حدود ۸4٩۰‏ بیماران با درگیری یک 
مفصل منفرد رجوع AS ce‏ در بیشتر موارد gil}‏ با شیوع 
کمتر هیپ و با شیوع باز هم کمتر شانه. مچ دست یا ارنج. 
مفاصل کوچک دست بیشتر احتمال دارد که به دنبال تلقیح 
مستقیم با گزش مبتلا شوند در میان مصرفکنندگان 
داروهای درون‌وریدی» عفونت مهره‌هاء مفاصل ساکروایلیاک 
پا استرنوکلاویکولار (شکل ۱۵۷-۱) شایعتر از عفونت 
اسکلت ضمیمه‌ای است. عفونت چندمفصلی در بیشتر موارد 
در میان مبتلایان به آرتریت روماتوئید یافت می‌شود و ممکن 
است به یک حمله شعلهوری بیماری زمینه‌ای شباهت داشته 
باشد. 

تابلوی معمول بیماری شامل این موارد است: درد 
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آرتریت با کتریایی غیرگنوکوکی 


تجویز فوری آنتی‌بیوتیک‌های سیستمیک و درناژ مفصل 
مبتلا می‌تواند جلوی تخریب غضروف آرتربت دژنراتيو پس 
از عفونت و ناپایداری یا تغییرشکل مفصل را بگیرد. پس از 
تیه ن_مونه‌های کشت خون و مایع سینوویال 
آنتی‌بیوتیک‌های آزمایشی (تجربی) - که Ale‏ باکتری‌های 
موجود در گستره‌ها یا ae‏ پاتوژن‌های احتمالی عمل می‌کنند 
- با درنظرگرفتن سن و عوامل خطر موجود در glow:‏ بایستی 
تجویز شوند. درمان اولیه باید مشتمل بر تجویز داخل‌وریدی 
داروهای باک‌تری‌کش" باشد؛ تزریق آهستة مستقیم 
آنتی‌بیوتیک‌ها درون مفصل برای دست‌یابی به سطح کافی 
دارو در cdl‏ و gle‏ سینوویال لازم نیست. تزریق 
داخل‌وریدی یک سفالوسپورین نسل سوم مانند سفوتأکسیم 
\g)‏ هر ۸ (cole‏ یا سفتریاکسون (۱-۲۵ هر ۲۴ ساعت) 
بیشتر عفونت‌های کسب‌شده از جامعه را در بزرگسالان 
palin‏ که کسیر ده یو اراس Sasi),‏ 
نمی‌دهد» به میزان کافی پوشش تجربی (عملی) می‌دهد. اگر 
کوکسی‌های گرم - Cute‏ در گستره وجود داشته باشند» تزریق 
داخل‌وریدی وانکومایسین Vg)‏ هر ۱۲ ساعت) به کار می‌رود. 
اگر استافیلوکوکک طلابی مقاوم به متی‌سیلین یک پاتوژن 
نامحتمل باشد Mio‏ هنگامی که این ارگانیسم در جامعه 
پخش نشده باشد اگزاسیلین یا نفسیلین" (ع۲ هر ۴ ساعت) 
باید تجویز شود. افزون بر cyl‏ در مصرف‌کنندگان داروهای 
درون‌وریدی یا glo‏ بیمارانی که در آنان پسودومونا 
آثروژینوزا ممکن است عامل مسئول عفونت باشد. یک 
آمینوگلیکوزید یا سفالوسپورین نسل سوم ub‏ تجویز شود. 
درمان قطعی براساس تشخیص (هویت) و تعیین 
حساسیت باكتري جداشده در کشت نسبت به آنتی‌بیوتیک» 
قرار دارد. عفونت‌های ناشی از استافیلوکوک‌ها با اگزاسیلین, 
نفسیلین با وانکومایسین به مدت ۴ هفته تحت درمان قرار 
می‌گیرند. عفونت‌های پنوموکوکی و استرپتوكوكي ناشی از 
ارگانیسم‌های حساس به پنی‌سیلین» به ۲ هفته درمان با 
پنی‌سیلین G‏ (۲ میلیون واحد درون‌وریدی هر ۴ ساعت) 
پاسخ می‌دهند. عفونت‌های ناشی از هموفیلوس آنفلوآنزاو 
سویه‌های استربتوکوکک ad ge ge‏ که به پنی‌سیلین مقاوم 


1- fastidious 2- bactericidal 


3- nafcillin 


رادیوگرافی‌های ساده نشانگر شواهد تورم بافت نرم 
پهن‌شدگی clad‏ مفصلی و جابجایی صفحات بافتی به 
وسیله کپسول اتساعیافته هستند. نازک‌شدن فضای مفصلی و 
خوردگی‌های استخوانی بر عفونت پیشرفته و پیش‌آگهی 
نامطلوب دلالت دارند. اولتراسون برای تشخیص آفوزیون در 
هیپ سودمند است» و توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ یا 
تصویرسازی از طریق رزون انس مغناطیسی (MRI)‏ 
می‌توانند عفونت‌های مفصل ساکروایلیاک» مفصل 
استرنوکلاویکولار و مهره را به خوبی نشان دهند. 


یافته‌های آزمایشگاهی قبل از تجویز 
آنتی‌بیوتیک‌هاء نمونه‌هایی از خون محیطی و مایع سینوویال 
ash‏ تهیه شوند کشت خون متبت نزد تا 1۵۰-۷۰ alge‏ 
عفونت با استافیلوکوک طلایی یافت می‌شود. ولی فراوانی آن 
سینوویال کدر, محتوی خون و سرم یا آشکارا چرکی است. 
گستره‌هایی که رنگ‌آمیزی گرم شده‌اند وجود تعداد زیاد 
نوتروفیل‌ها را تأیید می‌کنند. سطح پروتتین تام و لاکتات 
دهیدروژناز در مایع سینوویال افزایش bce‏ و سطح گلوکز 
پایین می‌آید؛ Ll‏ این یافته‌ها ely‏ عفونت اختصاصی نیستند» 
و این سنجش‌ها برای رسیدن به تشخیص الزامی نمی‌باشند. 
مایع سینوویال باید از نظر وجود بلور مورد آزمایش قرار گیرده 
زیرا نقرس و نقرس کاذب از نظر بالینی ممکن است شبیه 
آرتریت سپتیک باشند. و عفونت و بیماری ناشی از بلور گاه با 
سس | روی می‌دهند. در tyes‏ سه‌چهپارم عفونت‌های 
استافیلوکوک طلایی و استریتوکوک و 4۳۰-۵۰ عفونت‌های 
ناشی از پاکتری‌های گرم منفی و سایر باکتری‌هاء ارگانیسم‌ها 
ر می‌توان در گستره‌های مایع سینوویال تا el. rae‏ 
سینوویال در بیش از 8۰/ موارد مثبت است. تلقیح مایع 
سینوویال به درون بطری‌های حاوی محیط مایع برای کشت 
خون» بازده کشت I,‏ افزایش می‌دهد. به ویژه اگر عامل 
بیماریزا یک ارگانیسم بی‌میل به (بیزار از) WBE‏ باشد یا بیمار 
در حال دریافت یک آنتی‌بیوتیک باشد. سنجش‌های وایسته 
به NAA‏ برای sDNA‏ باکتریایی» چنانچه در دسترس 
باشند. می‌توانند در تشخیص ce sy)‏ باكتريايي ناقص درمان 
شده یا دارای کشت منفی سودمند باشند. 


dy 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 
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oY 


طلابی را در جانوران آزمایشگاهی بهبود می‌بخشد. ولی 


۱6۷ 


آرتر 


یت 


های عفونی 


هنوز هیچ تجربهٌ بالینی‌ای این رویکرد را در انسان مورد 
ارزیابی قرار نداده است. 


رتریت گدز کو كي 
اپیدمیولوژی اگرچه میزان joy‏ آرتربت گنوکوکی 


(فصل (VAY‏ در سالیان yl‏ کاهش یافته است» ولی این 
بیماری مسئول نا ۸۷۰ حملات آرتریت عفوتی در اشخاص 
زیر ۴۰ سال در ایالات متحده بوده است. آرتریت ناشی از 
نیسربا گونوره‌تی یکی از پیامدهای باكتريمي ناشی از عفونت 
گنوگوکی یاه در مهلردبيشترء ناشی از کلونیزاسیون بدون 
علاطی کنوکوک در مقاط پیشابراف گردن رحم با عاق است, 
نان در DE‏ قاعدگی يا آبستنی در معرض بیشترین خطر 
قرار دارند و روی‌هم‌رفته ۲-۳ برابر بیش از مردان احتمال 
داد که میا به عفونت منتشر کنوکوکی DGN‏ و آرتریت 
شوند. اشخاص مبتلا به کمبود اجزاء کمپلمان. به ویژه اجزاء 
ally‏ مستعد حملات راجعة گنوکوکسمی هستند. سویههایی 
از گنوکوک که بیشترین احتمال ایجاد 70 را دارنده شامل 
آنهایی هستند که در کشت کولونی‌های شفاف ایجاد می‌کننده 
دارای clit onda»‏ خارجی از نوع TA‏ هستند» يا از نوع 
AUH-auxotroph‏ می‌باشند. 


تظاهرات بالینی و یافته‌های آزمایشگاهی شایع‌ترین 
تظاهر 1201 سندرمی است متشکل از تب jy)‏ راش و 
تهاندهای clase‏ عیام allo Nl‏ که به Seas‏ 
پوستولهای خونریزی‌دهنده پیشرفت می‌کنند بر روی تنه و 
سطوح اکستانسور بخش دیستال اندام‌ها ایجاد می‌شوند. 
آرتریت مهاجر و تنوسینوویت زان دست» مچ دست. پا و we‏ 
پا بارز هستند. اعتقاد بر آن است که ضایعات پوستی و 
هد فا یه IS‏ یه 
گنوکوک‌های در گردش و رسوبات مجموعه‌های ایمنی در 
بافت‌ها هستند. بدین‌ترتیب» کشت‌های مایم سینوویال 
همواره و به‌طور ثابت منفی و کشت‌های خون در کمتر از 
۵ بیماران cute‏ هستند. تهیه مایع سینوویال از مفاصل 
ملتهب ممکن Cul‏ دشوار باشد» 9 al‏ سینوویال Yoox.‏ 
مسجنوی فط ۱ لکوسیت در میکرولیتر 


1- lovofloxacin 2- loculations 


هستندء با سفوتاکسیم یا سفتریاکسون به مدت ۲ هفته تحت 
درمان قرار می‌گیرند. بیشتر عفونت‌های گرم منفی روده‌ای را 
می‌توان با تزریق داخل‌وریدی یک سفالوسپورین نسل دوم یا 
سوم به مدت ۳-۴ هفته یا با یک فلوئوروکینولون, مانند 
لووفلوکساسین" O+ mg)‏ درون وریدی یا خوراکی هر ۲۴ 
ساعت)» درمان کرد. عفونت پسودوموناثروژبنوزا را باید با 
دست‌کم ۲ هفته درمان ترکیبی با یک آمینوگلیکوزید به 
اضافة یک پنی‌سیلین با طیف کسترده مانند medzlocillin‏ 
Vg)‏ داخل‌وریدی هر ۴ ساعت) با یک سفالوسپورین ضد 
پسودومونا مانند \g) ceftazidime‏ داخل‌وریدی هر A‏ 
ساعت)» تحت درمان قرار داد. اگر این رژیم درمانی توسط 
بیمار تحمل شود برای ۲ هفته دیگر ادامه داده می‌شود؛ به 
عنوان یک روش جایگزین می‌توان از یک فلوئوروکینولون 
مانند سیپروفلوکساسین (۷۵۰0۵ خوراکی ۲ بار در روز) به 
تنهایی یا همراه با پنی‌سیلین يا سفالوسپورین به جای 
آمینوگلیکوزید استفاده کرد. 

تخلية به‌موقع چرک و خرده‌های نکروتیک مفصل 
عفونت‌یافته» برای دستیابی به یک dosti‏ مطلوب مورد نیاز 
است. آسپیراسیون سوزنی مفاصلی که به آسانی در دسترس 
قرار دارند (مانند زانوا, چنانچه فضاها" یا ذزات موجود در 
مفصل مانع از آن نشوند که فشارکامل از روی مفصل 
بادا نودام مکی اش Sila‏ نبا کر ppl‏ 
سوزنی مکرر نتواند نشانه‌های بیماری را از بین بردهء حجم 
افوزیون و تعداد سلول‌های سفید مایع سینوویال را کاهش 
godt‏ زا رها راز esa niet (nage a‏ که 
می‌توان از درناژ و لاواژ آرتروسکوپیک در ابتدای امر یا در 
عرض چند روز استفاده کرد. در برخی از مواره برای برداشت 
حجرات و سینوویوم» غضروف یا استخوان عفونت‌يافتة فاسد. 
آرتروتومی مورد نیاز است. آرتریت سپتیک هیپ به 
آرتروتومی بهترین پاسخ را می‌دهد. به ویژه در کودکان 
کم‌سن و سال که در آنان عفونت حیات سر استخوان ران را 
به‌خطر می‌اندازد. مفاصل عفونی نیازی به بی‌حرکت‌سازی 
ندارنده مگر برای مهار درد پیش از تسکین نشانه‌های بیماری 
به وسیلةٌ درمان. از واردآوردن فشار وزن بدن به مفصل 
بایستی تا فروکش‌کردن علائم التهاب پرهیز شود» ولی برای 
حفظ تحرک کامل مفصل انجام مکرر حرکات پاسیو لزوم 
دارد. با وجود آن که افزودن گلوکوکورتیکوئیدها به درمان 
آنتی‌بیوتیکی پی‌آمد (عاقبت) آرتریتِ ناشی از استافبلوکوک 
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استفاده قرار گیرد. آرتریت چرکی معمولا به آسپیراسیون 
سوزنی مفاصل مبتلا و ۷-۱۴ روز درمان با آنتی‌بیوتیک 
پاسخ می‌دهد. لاواژ آرتروسکوپیک یا آرتروتومی به ندرت 
موردنیاز استد lag‏ مبتلا به عفونت گتوکوکی plies‏ 
بایستی برای عفونت کلامیدیا ترا کوماتیس تحت درمان قرار 
ast pS‏ مگر آن که این عفونت از طریق آزمون‌های مناسب رد 
شود. 

این نکته قابل توجه است که نشانه‌های آرتریتی مشابه 
آنچه در DGI‏ دیده می‌شود» در مننگوکوکسمی روی 
می‌دهند. در این زمینه یک سندرم درماتیت - آرتریت» 
منوآرتریت چرکی» و پلی‌آرتربت واکنشی توصیف شده‌اند. 
als‏ این موارد به درمان با پنی‌سیلین داخل‌وریدی پاسخ 


می‌دهند. 
آر تریت اسپیروکتی 


بیماری لایم 

بیماری لایم" (فصل ۲۱۰) که ناشی از عفونت با اسپیروکتِ 
Borrelia burgdorferi‏ است» موجب ایجاد آرتریت نزد تا 
۶۰ اشخاص درمان‌نشده می‌گردد. آرترالزی و میالژی 
متناوب» ولی نه آرتریت» در عرض چند روز تا چند هفته پس 
از تلقیح آسییروکت به‌وسیلةٌ seul ‘Ixodes 4S‏ می‌شوند. 
cite‏ سه الگوی بیماری مفصل یافت می‌شوند: (۱) پنجاه 
woo‏ اشخاص درمان‌نشده حملات متناوب منوآرتریت یا 
اولیگوآرتریت با درگیری زانو و سایر مفاصل بزرگ را تجریه 
می‌کنند. نشانه‌های بیماری بدون درمان در عرض چند ماه 
فروکش کرده و شعله‌ور می‌شوند. و هر سال ۱۰-۲۰ 
بیماران نشانه‌های مفصلی را از دست می‌دهند. (۲) در پیست 
درصد اشخاص درمان‌نشده یک الگوی فروکش‌کردن و 
شعله‌وری ارترالژی ایحاد می‌شود. )۲ ده duo yd‏ بیماران 
درمان‌نشده به سینوویت التهابی مزمن Mire‏ می‌شوند AS‏ 
منجر به ضایعات خورنده و تخریب مفصل می‌شود. 
آزمون‌های سرولوژیک d}29‏ آنتی‌بادی‌های Lud IgG‏ .2 
burgdorferi‏ در بیش از ٩۰‏ افراد مبتلا به آرتریت لایم 
Cute‏ هستند. و یک سنجش وابسته به NAA‏ می‌تواند 


1- Lyme dis. 


است. 

آرتریت سپتیک گنوکوکی کمتر از سندرم 101 شایع 
Cul‏ و هميشه به دنبال 101 - که در یک‌سوم بیماران 
تشخیص داده نمی‌شود - ایجاد می‌شود. معمولا یک مفصل 
منفرد - Ale‏ هیپ» زان مج پا پا مچ دست - مبتلا می‌شود. 
gle‏ سینوویال محتوی بیش از ۵۰,۰۰۰ لکوسیت در 
میکرولیتر به آسانی قابل بدست‌آوردن است؛ گنوکوک فقط در 
برخی موارد در گستره‌های رنگ‌آمیزی‌شده با گرم آشکار 
است. و کشت‌های مایع سینوویال در کمتر از ۸۴۰ موارد 

از bul‏ که جداسازی گنوکوک از gale‏ سینوویال و خون 
دشوار است» نمونه‌های کشت بایستی از مناطق مخاطي 
ogall_,‏ عفونی تهیه شوند. Lacs‏ و گستره‌های 
رنگ‌آمیزی‌شده با گرم که از ضایعات پوستی تهیه شده‌اند, گاه 
Cute‏ هستند. کلیه نمونه‌های کشت باید مستقیماً بر )59( 
محیط آگار Thayer-Martin‏ با در محیط انتقالی خاص (در 
همان محل بستر بیمار) قرار داده شده و فوراً در اتمسفر 
ale. 46 CO,‏ شرایط موجود در یک ظرف Las‏ کشاد 
شمعی (candle jar)‏ - به آزمایشگاه میکروب‌شناسی منتقل 
شوند. سنجش‌های وابسته به NAA‏ در تشخیص ۲۸(«آی 
کنوکوکی در gale‏ سینوویال بی‌نهایت حساس هستند. بهبود 
قابل ملاحظه نشانه‌های بیماری در عرض ۱۲-۲۴ ساعت 
پس از آغاز درمان آنتی‌بیوتیکی مناسب. تشخیص بالینی 
سندرم l; DGI‏ در صورتی که کشت منفی LL‏ تقویت 


می‌کند. 
6 آرتریت گنوکوکی 


درمان اولیه عبارت است از سفتریاکسون VB)‏ داخل‌وریدی یا 
داخل عضلانی هر ۲۴ ساعت) برای پوشش‌دادن 
ارگانیسم‌های احتمالی مقاوم به پنی‌سیلین. زمانی که علائم 
موضعی و سبستمیک بیماری آشکارا رو به بهبودی گذاشتند 
و چنانچه حساسیت میکروب مربوطه اجازه دهد دورة ۷ روزة 
درمان را می‌توان بایک داروی خوراکی مانند 
سیپروفلوکساسین Oe omg)‏ دو بار در روز) تکمیل کرد. اگر 
ارگانیسم‌های حساس به بنی‌سیلین از کشت جدا شده باشند. 
آموکسی‌سیلین Oe omg)‏ سه بار در روز» می‌تواند مورد 


۵۴ 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


فصل ۱۵۷ 


آرتریت‌های عفونی 
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۵۵ 


پنی‌سیلین در این مورد کمک‌کننده نیست. 
آرتریت میکوبا atl PT‏ 


آرتریت سلی (فصل ۲۰۲) مسئول تقریباً ۱ کلیه موارد سل 
و ۸۱۰ موارد سل خارج‌ریوی است. شایعترین تظاهر آن 
منوآرتریت گرانولوماتوی مزمن است. یک سندرم نامعمول 
)4 نام بیماری (Poncet‏ یک شکل متقارن واکنشی 
eos ea leak‏ توا بل altel‏ را من | 
مبتلا می‌کند. هیچ میکوباکتریومی در مفاصل COL‏ نمی‌شود. 
و نشانه‌های بیماری با درمان ضد سل بهبود می‌یابند. 
بر خلاف استتومیلیت سلی (فصل ۱۵۸) که Legs‏ 
مهره‌های سینه‌ای و کمری را Mire‏ می‌کند (۸۵۰/ موارد 
آرتربت سلی عمدتاً مفاصل بزرگ تحمل‌کنندة وزن - به ویژه 
هیپ» زانو و مچ پا و فقط در برخی موارد مفاصل کوچکتری 
را که BAUS food‏ وزن نیستند» مبتلا می‌کند. تورم و درد 
پیشروندهٌ تک‌مفصلی در عرض چند ماه تا جند سال ایجاد 
می‌شوند. و نشانه‌های سیستمیک فقط در نیمی از کلیه موارد 
بیماری دیده می‌شوند. آرتریت سلی به عنوان بخشی از یک 
عفونت منتشر اولیه یا از طریق روند فعال‌شدگي دوبارة 
دیررس بیماری (اغلب در اشخاص مبتلا به عفونت HIV‏ 
GUL je ple‏ دچار ضعف ایمنی» روی می‌دهد. سل ریوی 
فعال همزمان نامعمول است. 
هشال Sti Se BSA sige ls a‏ 
آب/۲۰,۰۰۰ aS)‏ تقریباً 4۵۰ آنها نوتروفیل هستند4 به‌دست 
می‌دهد. رنگ‌آمیزی اسید فاست ale‏ در کمتر از یک‌سوم 
موارد یا نتیجةٌ Cute‏ همراه است» و کشت در ۸۰ موارد 
Cote‏ است. کشت بافت سینوویال که از طریق بیوپسی تهیه 
شده است در تقریاً 4٩۰‏ موارد مثبت بوده و نشاندهندة 
التهاب گرانولوماتو در بیشتر موارد است. روش‌های NAA‏ 
می‌توانند زمان رسیدن به تشخیص را به ۱-۲ روز کاهش 
دهند. رادیوگرافی نشانگر خوردگی‌های محیطی در نقاط 
اتصال سینپویال, اس توینی اطراف مفصلی و نها 
نازک‌شدن فضای مفصلی است. درمان آرتریت سلی همان 
درمان بیماری سل ریوی است و نیاز به تجویز داروهای 
متعدد برای ۶-۹ ماه دارد. در افرادی که ایمنی‌شان سرکوب 
synovectomy‏ -1 


2- human leukocyte function-associated antigen 1 
3- Charcot’s j. 


ی ly We‏ در ZNO‏ موارد تشخیص دهد. 


بیماری لایم 


آرتریت لایم عموماً به خوبی به درمان پاسخ می‌دهد. یک 
رژیم [Satie‏ از دااکسی‌سیکلین خوراکی (۱۰۰2-2 دو بار در 
روز برای ۳۰ روز)» آموکسی‌سیلین خوراکی Oe +mg)‏ چهار بار 
در روز برای ۲۰ روز)» یا سفتریاکسون تزریقی VB)‏ در روز 
برای ۲-۴ هفتد) توصیه می‌شود. احتمال آن وجود ندارد که 
بیمارانی که به در مجموع ۲ ماه درعان خورا کین با ۱ ماه 
درمان تزریقی پاسخ نمی‌دهند از درمان آنتی‌بیوتیکی اضافی 
پر ون ارام بدا زهای clgals‏ بات 
سینوویوم! تحت درمان قرار می‌گیرند. شکست برنامه 
درمانی با ویژگی‌های میزبان مانند ژنوتیپ sHLA-DR4‏ 
وأکنش‌دهي پابرجا نسبت به OspA‏ (پروتئین سطحی 
خارجی (A‏ و وجود "HLFA-1‏ ( که با OspA‏ واکنش متقاطع 
نشان می‌دهد)؛ در ارتباط است. 


تظاهرات مفصلی در مراحل مختلف سیفیلیس روی می‌دهند 
(فصل ۲۰۶). در سیفیلیس مادرزادی زودرس» تورم اطراف 
مفصلی و بی‌حرکتی اندام‌های مبتلا (فلج کادب (Parrot‏ 
جزء عوارض استئوکوندریت استخوان‌های بلند هستند. 
مفصلل Clutton‏ - یک تظاهر دیررس سیفیلیس مادرزادی 
که legs‏ بین ۸ و ۱۵ سالگی ایجاد می‌شود - ناشی از 
سینوویت بدون درد مزمن همراه با افوزیون folic‏ بزرگ 
]4 ویژه نو و آرنج) است. سیفیلیس تانویه ممکن است با 
آرترالژی» آرتریت منقارن gil}‏ و مچ پا و گاه شانه و مچ دست» 
و سا کروایلئیت همراه باشد. آرتریت سیری تحت حاد تا مزمن 
دارد و با پلئوسیتوز مختلط تک‌هسته‌ای و نوتروفیلی مایع 
I spe‏ هملاات aes)‏ کیک ولو رها 
۱۵,۰۰ در میگزولیترک مکانیسم‌های آیمونولوژیک has‏ 
است در ایجاد آرتریت نقش داشته باشند. و نشانه‌های 
بیماری معمولاً په سرعت با درمان توسط پنی‌سیلین بهبود 
می‌یابند. در سیفیلیس ثاللیه. مفصل شارکو" dots‏ 
ازدست‌رفتن حس منطقه به دلیل تابس دورسالیس است. 


A B 


آرتریت مزمن ناشی از ere ge‏ کسولائوم در زانوی چپ. (A)‏ یک مرد السالوادوری در دهه هفتم 
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شکل ۱۵۷-۲ 


زندگی اش با سابقهٌ درد بیشرونده زانو و اشکال در راه رفتن برای سالیان متمادی رجوع کرد. او ۷ سال پیش از رجوع به دلبل پارگی منیسک تحت آرتروسکوپی 
قرار گرفته بود (بدون بهبودی) و چندین بار تزریقگلوکوکورتیکوئید درون مفصلی داشت. بیمار بااگذشت زمان دفرمیتی قابل ملاحظه زانو پیدا کرد (شامل یک 
افوزیون بزرگ در وجه خارجی [مفصل]). (19) رادیوگرافی زانو نشانگر ناهنجاری‌های متعددی بود که موارد زير را در بر می‌گرفتند: نازک‌شدگی شدید فضای 
مفصلی فمورونیبیال در سمت مدیال» چندین کیست بزرگ زبرغضروفی درون تیبیا و بخش (کمپارتمان) کشککی -رانی» یک افوزیون بزرگ در بالای کشکک» 
و یک نودة بزرگ بافت نرم که روی زانو به سمت لاترال نمودار می‌شود. (6) 118 این ناهنجاری‌ها را بیشتر مشخص کرد و ماهیت کیستیک ناهنجاری 
سمت لاترال زانو را نشان داد. بیوپسی سینوویال نشانگر التهاب مزمن همراه با سلول‌های bul Joe‏ بود, و در کشت ۳ هفته پس از تلقیح هیستوپلاسما 
کپسولاتوم رشد کرد. کلیة ضایعات بالینی کیستیک و افوزیون پس از یک سال درمان با ایتراکونازول برطرف شدند. بیمار جهت درمان قطعی تحت عمل 


آرتربت قارچی 


قارچ‌ها یک cde‏ نامعمول آرتریت تک‌مفصلی مزمن هستند. 
عفونت مفصلی گران_ولوماتو با قارچ‌های دی‌مرفیک 
(دوشکلی) بومی Blastomyces «Coccidioides immitis‏ 
dermatidis‏ و L)‏ شیوع کمتر) هیستوپلاسما کپسولائوم 
(شکل ۱۵۷-۲ ناشی از نتشار هماتوژن یا گسترش مستقیم 
از ضابعات استخوانی در افراد مبتلا به بیماری منتشر است. 
درگیری مفصل یک عارضة نامعمول اسپوروتریکوز (عفونت 
(Sporothrix schenchii‏ در میان باغبانان و سایر 
اسپوروتریکوز مفصلی در مردان شش برابر از زنان شایعتر 
است» و افراد الکلی و سایر میزبانان مبتلا به ناتوانی در 
معرض خطر عفونت چندمفصلی قرار دارند. 

عفونت کاندیدایی یک مفصل منفرد = معمولاً هیپ» 
زانو یا شانه - ناشی از اقدامات جراحی» تزریقات درون‌مفصلی 
یا (در میان بیماران شدیداً بدحال و ناخوش مبتلا به 
بیماری‌های ناتوان‌کننده مانند دیابت قندی یا نارسایی SHS‏ 


تعویض کامل زانوی چپ قرار گرفت. 


شده است. مانند کسانی که به عفونت با ویروس نقص estes!‏ 
انسان (۲1]۷) مبتلا هستند. 699 درمان طولانی‌تر است. 
بسیاری از میکوباکتریوم‌های Sag‏ (فصل ۲۰۴) که در 
آب و خاک Cal‏ می‌شونده ممکن است آرتریت بی‌سروصدا 
(بدون درد) مزمن ایجاد کنند. این بیماری ناشی از ضربه و 
تلقیح مستقیم میکروب در JMS‏ فعالیتهای کشاورزی» 
باغداری یا فعالیتهایی است که با آب سروکار دارند. مفاصل 
کوچکتر - مانندانگشتان» مچ دست و gh‏ - معمولاً مبتلا 
نمی‌شوند. درگیری غلاف‌های تاندون و بورس‌ها معمول 
است. گونه‌های میکوباکتریایی درگیر عبارت‌اند از 16 
M. <M. terrae 3 aviunrintracellulare ۲‏ 
«M. fortuitum «kansasii‏ و chelonae‏ ۸ در بیماران 
Mire‏ به عفونت HIV‏ یا در حال دریافت داروهای سرکوپگر 
ایمنی» گسترش همانوژن به مفاصل برای kansasii‏ ۰1 
کمپلکس avium‏ 6 و haemophilum‏ ۸۶ گزارش شده 
aul‏ تفتخیص ام Vesa‏ نبارمند نویشی) و کشت است: او 
درمان براساس الگوی حساسیت ضد میکروبی قرار دارد. 


dF 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


نصل ۱۵۷ 


آرتر 


یت 


های عفونی 
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dV 


Veep MPS ar sy ای‎ iat 4 Vache el 
ایمونوگلوبولین در برخی موارد خاص کمک‌کننده بوده است.‎ 
پلی‌آرتریت مهاجر یا منوآرتریت خودمحدودشونده ممکن‎ 
در عرض ۲ هفته از پیدایش پاروتیدیت در جریان‎ cul 
بیماری در مردان‎ (sequela) اوریون. ایجاد شوند؛ این داغ‎ 
شایعتر از زنان است. تقریباً ۸۱۰ کودکان و 7۶۰ زنان پس از‎ 
آرتریت می‌شوند. در‎ dy مبتلا‎ BID عفونت با پارژویروس‎ 
بزرگسالان آرتروپاتی گاه بدون تب یا راش روی می‌دهد. درد‎ 
کمتر بارز است) - عمدتاً‎ aS) و خشکی مفصل همراه با تورم‎ 
- در مفاصل دست ولی هم‌چنین در زانو مج دست و مچ پا‎ 
معمولاً در عرض چند هفته فروکش می‌کنند. اگرچه درصد‎ 
اندکی از زنان به آرتروپاتی مزمن مبتلا می‌شوند.‎ 
تفریباً ۲ هفته پیش از آغاز زردی نزد تا 7/۱۰ اشخاص‎ 
حاد یک واکنش شبه بیماری سرم و‎ B مبتلا به هپاتیت‎ 
eS باواسطةٌ مجموعه‌های ایمنی که با راش ماکولوپولار»‎ 
تب و آرترالژی همراه است. ایجاد می‌شود. تظاهرات کمتر‎ 
شایع عبارت‌اند از آرتریت متقارن مفاصل دست» مچ دست»‎ 
شعله‌وری‎ Alem صبحگاهی که شبیه‎ Suid و‎ ch آرنج یا مچ‎ 
آرتریت روماتوئید است. در زمانی که زردی ایجاد می‌شود.‎ 
می‌روند. بسیاری از افرادٍ مبتلا به‎ he از‎ YL نشانه‌های‎ 
آرتریت يا آرترالژی پابرجا (مداوم‎ C عفونت مزمن هپاتیت‎ 
کرایوگلوبولینمی» را گزارش‎ LE هم در حضور و هم در‎ 


می‌کنند. 
تب و راش در بسیاری از عفونت‌های ویروسی 


® منتقله توسط بندپایان (شامل عفونت‌های 


ناشی از ویروس‌های «O’nyong-nyong «chikungunya‏ 


آرتریت دردناک مفاصل بزرگتر اغلب به همراه 


Mayaro «Ross River‏ و (Barmah Forest‏ دیسده 
می‌شود (فصل ۲۳۳). آرتریت متقارن مفاصل دست و مچ 
دست ممکن است در خلال دورةٌ نقاهت عفونت با وبروس 
کوریومننژیت لنفوسیتی روی AB‏ بیماران آلوده به یک 
آنتروویروس WE‏ آرترالزی را گزارش می‌کنند» و اکوویروس 
از بیماران مبتلا به پلی‌آرتریت حاد جدا شده است. 
سندرم‌های آرتریت مختلفی با عفونت HIV‏ همراه 
هستند. آرتریت واکنشی همراه با اولیگو آرتریت دردناک اندام 
تحتانی اغلب به دنبال یک حمله اورتریت در اشخاص آلوده 
به HIV‏ دیده می‌شود. به نظر می‌رسد که آرتریت واکكنشي 
هممراه با HIV‏ در glo‏ اشخاص دارای هاپلوتیپ 


یا کبدی و بیمارانی که در حال دربافت داروهای سرکوبگر 
ایمنی هستند)؛ گسترش هماتوژن است. عفونت کاندیدایی 
در م صرفکنندگان داروهای درون‌وریدی نوعاً مهره‌هاء 
مفاصل ساکروایلیاک یا سایر مفاصل فیبری - غضروفی را 
درگیر می‌کند. موارد نامعمول آرتریتِ ناشی از گونه‌های 
اس پرژیلوس. کسسرپپتوکوکوس نئوفورمانس 
Pseudallescrenia boydii‏ و قارچ‌های خانوادهة 
6 نیز dns‏ تلقیح مستقیم یا عفونت هماتوژن 
منتشر در اشخاص مبتللا به اختلال ایمنی بوده‌اند. در ایالات 
متحده در سال ۲۰۱۲ یک همه گیری سرتاسری آرتریت 
قارچی (و مننژیت) با Exserobilum rostratum‏ رخ داد که 
به تزریق Bb‏ نخاعی و داخل مفصلي متیل‌پردنیزولون 
استات که در حین آماده‌سازی آلوده شده بود مرتبط دانسته 
۳ 

ale‏ سینوویال در آرتریت قارچی معمولاً محتوی 
I ۱۵+‏ *+حره۴ سلول در میکرولیتر استت» که تخود 7۶۷۰ 
آنها نوتروفیل هستند. نمونه‌های رنگ‌آمیزی‌شده و کشت 
Cal‏ سینوویال اغلب تشخیص آرتریت قارچی را در شرایطی 
که oud‏ بررسی‌های ale‏ سینوویال منفی باشد. تأیید 
می‌کنند. درمان شامل درن اژ و لاواژ مفصل و تجویز 
سیستمیک یک داروی LS‏ قارچی است که علیه یک پاتوژن 
خاص عمل می‌کند. دوز و طول دورة درمان مانند عفونت 
منتشر هستند (بخش ۸ از قسمت (VF‏ تزریق آهستةً 
داخل‌مفصلی آمفوتریسین B‏ اضافه بر درمان داخل‌وریدی 
مورد استفاده قرار گرفته است. 


آر تریت ویروسی 


ویروس‌ها از طریق آلوده‌کردن یافت سینوویال در SUS‏ 
عفونت منتشر یااز طریق برانگیختن یک واکنش 
ایمونولوژیک که مفاصل را درگیر می‌کند. آرتریت ایجاد 
می‌کنند. ۵۰ زنان آرترالژیهای پابرجا و 2۱۰ آنان آرتریت 
فاحش را در عرض ۲ روز از ایجاد راش به دنبال عفونت 
طبیعی با ویروس سرخجه و در عرض ۲-۶ MAR‏ پس از 
دریافت واکسن wang‏ زنده» گزارش می‌کنند. حملات راجعة 
التپاب متقارن انگشتان دست» مچ دست و زانو به ندرت 
بیش از یک سال طول می‌کشند. ولی یک سندرم متشکل از 
خستگی مزمن» تب خفیف سردرد و میالژی می‌تواند برای 
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آنانی که ناشی از برسینیا آنتروکولیتیکه شیگلا فلکسنری, 
کامپیلوبا pS‏ ژژونی و گونه‌های سالمونلا هستند - ایجاد 
آرتریت واکنشی کلاسیک (شامل اورتریت کونژنکتیویت؛ 
یووئیت» زخم‌های دهانی» و راش) هستند. بررسی‌ها وجود 
DNA‏ یا انتی‌ژن میکروبی را در ale‏ سینوویال با خون 
مشخص کرده‌انه اما پاتوژنز cyl‏ اختلال در حد اندکی شناخته 
شده است. 

آرتریت واکنشی بیشتر در میان مردان جوان شایع است 
jas)‏ در صورتی که به دنبال عفونت با پرسینا ایجاد شده 
(ssl,‏ و با لوکوس HLA-B27‏ به عنوان یک ole‏ 
مستعدکنندةٌ ژنتیکی قوی در ارتباط بوده است. بیماران به 
اولیگوآرتربت نامتقارن دردناک عمدتاً در مفاصل زانوه مچ پا و 
docs‏ پا مبتلا می‌شوند. درد کمر شایع است» و شواهد 
رادیوگرافیک ساکروایلئیت در بیماران مبتلا به بیماری طول 
کشیده Cdl‏ می‌شوند. بیشتر بیماران در عرض ۶ ماه بهبود 
dish oe‏ ولی بیماری deel)‏ طولانی‌مدت در مواردی که به 
Jl‏ آورتریت غیرگنوکوکی abou!‏ شده باشند, شیوع بیشتری 
دارد. داروهای ضد التهابی به بهبود نشانه‌های بیماری کمک 
می‌کنند» ولی نقش درمان آنتی‌بیوتیکی طولانی‌مدت در از 
Glee‏ برداشتن آنتی‌ژن میکروبی در سینوویوم مورد اختلاف 
نظر است. 

پل ی آرتریت مهاجر و تب نمای معمول تب روماتیسمی 
حاد در بزرگسالان ly‏ تشکیل می‌دهند (فصل {VAS‏ این 
تظاهر جدا از نمای آرتریتِ واكنشي پس‌استرپتوکوکی است؛ 
که آن نیز به دنبال عفونت با استریتوکوکک گروه A‏ ایجاد 
می‌شود ولی مهاجر نیست بیش از ۳ هفته (بیشینةٌ مدتی که 
نوعا تب روماتیسمی حاد Job‏ می‌کشد) دوام می‌آورد و پاسخ 
اندکی به آسپیرین می‌دهد. 


عفونت در مفاصل مصنوعی 


عفونت ud yle‏ ۸۱-۴ موارد جایگزینی تام مفصل انشا 
پیشتر عفونت‌ها در حین عمل در Goud‏ تلاشی (تجزیه) Ly‏ 
عفونت زخم کسب می‌شوند؛ در موارد کمتر این عفونت‌های 
مفصل مدتی پس از جایگزینی مفصل روی داده و نتیجةٌ 
گسترش هماتوژن یا تلقیح مستقیم میکروب هستند. تابلوی 


1- hookworm 2- case reports 


HLA-By7‏ بی‌نهایت شایع باشد» Le‏ بیماری مفصل 
ساکروایلیاک نامعمول است و بیشتر در غیاب HLA-B27‏ 
دیده می‌شود. تا یک‌سوم اشخاص آلوده به HIV‏ که 
پسوریازیس دارند. ay‏ آرتریت پسوریازیسی مبتلا می‌شوند. 
منوآرتروپاتی بدون درد و پلی آرتروپاتی متقارن پابرجا گاه جزء 
عوارض عفونت HIV‏ هستند. اولیگوآرتریت پابرجای مزمن 
مفاصل ALS‏ مچ دست. دست و زانو در زنان آلوده به 
ویروس لنفوتروفیک سلول T‏ انساني نوع آ روی می‌دهد. 
ضخیم‌شدگی سینوویال» تخریب غضروف مفصلی و وجود 
لنفوسیت‌های آنیپیک با ظاهر لوکمیک در مایع سینوویال 
مشخصه بیماری هستند اما پیشرفت بیماری به سوی 


ام اراس 
آر تریت انگلی 


آرتریت ناشی از عفونت IS‏ نادر است. کرم درا کونکولوس 
مدیننسیس (در 42595 هندی) می‌تواند باعث ایجاد 
ضایعات تخریبی مفصل در اندام تحتانی (همچنان‌که 
کرم‌های bole‏ آبستن مهاجر مفاصل را مورد تهاجم قرار 
می‌دهند) یا cel‏ پیدایش زخم در بافت‌های نرم مجاور 
که به‌طور ثانوی عفونت dish, co‏ شود. کیست‌های هیداتید 
در 72۱-۲ موارد عفونت با اکینوکوکوس گرانولوزوس 
استخوان‌ها را آلوده می‌کنند. ضایعات کیستیک تخریبی 
گسترش oth,‏ ممکن است dy‏ مفاصل مجاور - به ویژه 
هیپ و لگن - توسعه یافته و آنها را تخریب کنند. در 
موارد «db‏ سینوویت مزمن با حضور pot‏ شیستوزوما در 
بیوپسی‌های سینوویال همراه بوده است. به نظر می‌رسد که 
آرتریت تک‌مفصلی در کودکان مبتلا به فیلاریاز لنفانیک به 
درمان با دی‌اتیل‌کاربامازین پاسخ می‌دهد (حتی در غیاب 
میکروفیلارباها در مایع سینوویال). آرتریت واکنشی به 
عفونت با کرم قلابی"» استرونژبلونیدن, کرپتوسپوربدیوم و 
ژباردبادر گزارش موردها" نسبت داده شده است. اما بایستی 
تأیید شود. 


آر تریت پس ازعفونت یاو کنشی 


پلی‌آرتریت واکنشی چند هفته پس از تقریباً LV‏ موارد 
اورتریت غیرگنوکوکی و AY‏ عفونت‌های روده‌ای - به ویژه 


OA 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


فصل ۱۵۷ 


آرتر 


بت 


cla‏ عفونی 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


۵۹ 


در مواردی که ناشی از استرپتوکوک یا پنوموکوک و فاقد 
شواهد رادیولوژیک شل‌شدگی پروتز هستند. olf‏ امکان‌پذیر 
است. در اين موارد ley?‏ آنتی‌بیوتیکی Lb‏ در عرض چند 
روز از پیدابش عفونت آغاز شود و مفصل باید از طریق 
آرتروتومی باز یا آرتروسکوپی به شدت تحت درنار قرار گیرد. 
در بیماران خاصی که ترجیح می‌دهند از میزان بالای از کار 
افتادگي تاشی از برداشت مفصل و کاشت دوبارةٌ آن اجتناب 
کننده سرکوب عفونت با آنتی‌بیوتیک‌ها می‌تواند هدفی معقول 
باشد. در صورت تجویز ترکیب سیپروفلوکساسین و ریفامپین 
خوراکی برای مدت ۲-۶ ماه در اشخاص مبتلا به عفونت 
کوتاه‌مدتِ استافيلوكوكي مفصل مصنوعی (پروتز» میزان 
بالاین از درمان همراه با حفظ پروتز گزارش شده است. این 
رویکرد» که بر اساس ables‏ ریفامپین در نابودکردن 
ارگانیسم‌های متصل به Bole‏ خارجی" و واقع در مرحلة 
ایستای رشد قرار دار در تجارب آینده‌نگر باید مورد تأیید 
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برای پرهیز از عواقب فاجعه‌آمیز عفونت» نامزدهای تعویض 
مفصل Sub‏ با دقت انتخاب شوند. میزان عفونت در میان 
بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئیده اشخاصی که Wb‏ 
متحمل جراحی بر روی مفصل شده‌اند و اشخاص Mize‏ به 
اختلالات طبی که نیازمند درمان از طربق سرکوب ایمنی 
هستنده بسیار بالا است. پیش‌گیری آنتی‌بیوتیکی پیش از 
«fos‏ معمولاً با سفازولین» و استفاده از روش‌های کاهش 
آلودگی در خلال عمل - Wh‏ جریان شستشوی لابهلایه 
(laminar flow)‏ - باعث کاهش میزان عفونت در دورهٌ 
زمانی پیرآمون عمل تا کمتر از ZV‏ در بسیاری از مراکز 
شده‌اند. پس از کات پروتزه بایستی از روش‌های پیش‌گیری 
و درمان سریع عفونت‌های برون‌مفصلی که ممکن است 
منجر به گسترش هماتوژن به پروتز شونده استفاده کرد. تأثیر 
آنتی‌بیوتیک‌های پروفیلاکتیک برای پیش‌گیری از عفونت 

توژن به دنبال اقدامات دندانپزشکی مشخص نشده است؛ 
در حقیقت» استرپتوکوک‌های وبریدنس و سایر اجزای فلور 
دهان علل بسیار نامعمول عفونت پروتز مفصل هستند. بر 
این اساسء انجمن دندانپزشکی آمریکا و آکادمی جراحان 
TS a bani =)‏ 


2- foreign material 


بیماری ممکن است حاد و همراه با تب» درد و علائم موضعی 
التهاب باشد» به ویژه در عفونت‌های dL‏ از استافلو کوک 
طلایی. استرپتوکوک پیوژن 9 باسیل‌های روده‌ای. از سوی 
دیگر وقتی ارگانیسم‌های با میزان تهاجم کمتر مانند 
استافیلوکوک‌های کوآگولاز منفی یا دیفتروئیدها مستول 
باشند. عفونت ممکن است برای ماه‌ها یا سال‌ها بدون ایجاد 
نشانه‌های سرشتی پایدار بماند. این عفونت‌های بی‌سروصدا 
معمولاً در خلال پیوند مفصل کسب و در حین ارزیابی تب 
مزمن غیرقابل توجیه یا پس از مشاهدة شل‌شدن Bare‏ در 
رادیوگرافی» کشف می‌شوند؛ سرعت رسوب اریتروسیتی 
(ESR)‏ و پروتئین واکنشی (CRP) C‏ در اين موارد معمول؟ 
“YL‏ هستند. 

بهترین روش تشخیص آسپیراسیون سوزنی مفصل 
است؛ از ورود اتفاقی ارگانیسم‌ها در حین آسپیراسیون بایستی 
به دقت پرهیز شود. پلئوسیتوز مایع سینووبال با برتری 
لکوسیت‌های چندهسته‌ای به شدت دال بر عفونت است» 
plo |p}‏ روندهای التهایی dy‏ ندرت مفاصل مصنوعی را 
Mie‏ می‌کنند. کشت و رنگ‌آمیزی گرم معمولاً پاتوژن 
مسئول را نمایان می‌سازند. قراردادن Bale‏ بیرون کشیده شده 
از پروتز در معرض امواج صوتی [پرفرکانس] می‌تواند نتيجة 
کشت را بهبود بخشد (احتمالاً از طریق فروپاشی 
بیوفیلم‌های " با کتریایی موجود بر سطوح پروتزها) اگر 
کشت‌های روزمره (روتین) و غیرهوازی منفی باشنده ممکن 
است لازم باشد از Glebe‏ ویژه برای پاتوژن‌های 
غیرمعمول مانند قارچ‌هاء میکوباک‌تریوم‌های آتیپیک و 
میکوبلاسما استفاده شود. 


وت در ال موی 


درمان عبارت است از جراحی و دوز بالای آنتی‌بیوتیک‌های 
تزریقی» که برای ۴-۶ هفته تجویز می‌شوند زیرا استخوان 
معمولا مبتلا است. در بیشتر موارد برای درمان عفونت؛ 
پروتز باید تعویض شود. کاشت پروتز جدید بهتر است برای 
sip‏ هفته تا چند ماه به تأخیر انداخته شود زیرا در بیشتر 
موارد بازگشت عفونت در JUS‏ اين دورهُ زمانی روی می‌دهد. 
در برخی موارد کاشت دوباره پروتز غیرممکن Cul‏ و بیمار 
Lb‏ بدون مفصل با یک مفصل جوش‌خورده Ly (fused)‏ 
حتی با قطع اندام سر کند. درمان عفونت بدون برداشت پروتز 
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ارتوپد آمریکا پیش‌گیری آنتی‌بیوتیکی را در بیشتر مبتلایان اورولوژیک قرار می‌گیرند توصیه نمی‌کنند. بلکه بر اين نظر 
به بیماری‌های دندان که جایگزینی تام مفصل داشته‌اند. هستند که پیش‌گیری tub‏ در موقعیت‌های مشخصی مورد 
توصیه نمی‌کنند و بر این نظر هستند که شواهد قان‌کننده‌ای ‏ توجه قرار گیرده sly Mie‏ بیمارانی (به ویژه بیماران با ایمنی 
در حمایت از مصرف آنها وجود ندارند. به طریق مشابه. ‏ مختل) که تحت اقداماتی قرار می‌گیرند که با خطر نسبتاً 
دستورالعمل‌های مربوط dy‏ انجمن اورولوژی آمریکا و آکادمی بالای باکتریمی همراه‌اند (مانند سنگ‌شکنی" یا جراحی بر 
جراحان ارتوپد آمریکا مصرف پیش‌گيرانة آنتی‌بیوتیک‌ها را در روی قطعات روده) 

اکثر بیمارانی که مفاصل مصنوعی دارند و تحت اقدامات 


تظاهرات اصلی بیماری‌ها 


1- lithotripsy 


۲( 20200 آ ۵) گروه تبادل جز وات پزشکی 


بخش دوم 


بیماری‌های ناسی از 
آسیب ایمونولوژیک 


«FY» 
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ساختاری با زنجیره B‏ ارتباط دارد. Lyn‏ موجب ترانس 
فسفریله شدن نگاره‌های اصلی روند فعال‌شدن مبتنی بر 
تیروزین گيرنده ایمنی" 1۸۷ آها) از زنجیره‌های 6 و 7 
گیرنده og‏ بدین‌ترتیب فراخواندن Lyn‏ فعال بیشتری به 
Com‏ زنجیره 8و نیز فراخواندن تیروزین کیناز Syk‏ می‌گردد. 
تیروزین‌های فسفریله در WWITAM‏ به عنوان نواحی اتصال 
جهت حوزه‌های همولوژی Sre‏ شماره ۲ (SH2)‏ دوتایی در 
fos Syk‏ می‌کنند. as Syk‏ تنها فسفولیپاز Cy‏ )45 به «واصل 
سلول‌های 1 فعال‌شده»۲ در غشای پلاسمایی محلق 
می‌شود)» بلکه فسفاتیدیل اینوزیتول -۲- کیناز را جهت 
تأمین فسفاتیدیل - ۰۳ ۰۴ ۵- تری‌فسفات فعال می‌کند» که 
tig)‏ هدفگیری غشایی کیناز خانواده (Btk) Tec‏ و 
فعال‌شدن آن توسط Lyn‏ را امکان‌پذیر می‌نماید. به‌علاوه 
تیروزین کیناز Fyn‏ (از خانوادة (Sto‏ پس از تجمع گیرنده‌های 
IgE‏ فعال می‌شود 9 oon‏ سازگارکننده Gab2‏ ,\ فسفریله 
می‌کند؛ این پروتئین روند فعال‌شدگی فسفاتیدیل اینوزیتول 
jus -۳‏ ;\ به پیش می‌برد. در واقع» این درون‌ده اضافی برای 
فعال‌شدن ماست‌سل الزامی است. اما می‌تواند توسط Lyn‏ تا 
حدی مهار شود؛ این امر دلالت بر al‏ دارد که میزان 
فعال‌شدگی ماست‌سل تا حدی توسط برهم‌کنش این 
کینازهای Sre dali‏ تنظیم می‌شود. تجزیه سوبستراهای 
فسفولیپید غشایی توسط فسفولیپاز Cy‏ فعال‌شده موجب 
۲-دی آسیل گلیسرول‌ها 1,2-DAG)‏ ها) جهتِ (به ترتیب) 
به حرکت درآوردن کلسیم داخل سلولی و فعال شدن پروتئین 
کیناز C‏ می‌شود. سپس, باز شدن کانال‌های فعال‌شده 
تنظیم‌شونده dy‏ وسیله کلسیم موجب افزايش پایدار کلسیم 
داخل سلولی می‌شود. که برای فراخواندن پروتئین کینازهای 
فعال‌شده توسط مینوزن» p38 9 «INK ERK‏ 
(سرین/ترئونین کینازها) لازم است. آنها آبشارهایی را جهت 
تقویت آزاد شدن اسید آراشیدونیک ایجاد می‌کنند و واسطه 
انتقال فاکتورهای نسخه‌برداری Car‏ سیتوکین‌های گوناگون 
درون هسته می‌باشند. فعال‌شدن وابسته به یون کلسیم 
فسفولیپازها موجب تجزیه فسفولیپیدهای غشایی جهت 


1- sensitization 
2- Immunoreceptor tyrosine-based activation motifs 
3- Linker of Activated T Cells 


cg WS LI آلرژی»‎ 
۱۳۱/۶ و ماستوسیتوز‎ 


~~ مب 


Joshua A. Boyce, K. Frank Austen 


عبارت آتویی نمایل & ظهور بیماری‌هایی از قبیل ool‏ 
رینیت» کهیر» و درماتیت آتوپیک به تنهایی یا در ترکیب با 
هم همراه با حضور IgE‏ اختصاصی آلرژن» ly‏ نشان می‌دهد. 
با وجود این افراد فاقد زمینه آتوپیک نیز ممکن است دچار 
تاکن ها Misi‏ تست و (ESB day hors‏ 
کهیر. همراه با حضور نع گردند. از آنجا که ماست‌سل 
سلول bans fos‏ کلیدی پاسخ بیولوژیک در رینیت آلرژیک» 
کهیر. آنافیلاکسی, و ماستوسیتوز سیستمیک است. قبل از 
شرح این اختلالات idl‏ ابتدا به بیولوژی تکاملی» مسیر 
فعال شدن, نمودار تولید. و بافت‌های هدف ابن نوع سلول 
می‌پردازيم. 

اتصال تلآ به ماستسل‌های انسانی و بازوفیل‌ها 
فرآیندی است که حسس شدد" نام دارد و این سلول‌ها را 
برای روند آتی فعال‌ندن وابسته به آنتی‌ژن آماده می‌کند. 
Fo 85S‏ با میل ترکیبی Yb‏ برای IgE‏ که ۲02121 نامیده 
می‌شود. از یک زنجیره Ot‏ یک زنجیره B‏ و دو زنجیره با 
پیوند دی‌سولفید تشکیل شده است که به همراه یکدیگر ۷ 
بار از غشای پلاسمایی می‌گذرند. زنجیره » مسئول اتصال به 
IGE‏ است» و زنجیره‌های 2 و 7 مسئول روند انتقال سیگنال 
به دنبال تجمع گیرنده‌های تترامري حساس‌شده توسط 
Ae‏ پلیمری هستند. اتصال تلع زنجیره ۵ را بر غشای 
بر سطح سلول (همزمان با آمادگی سلول‌ها برای پاسخ‌های 
موّثر و اجرایی) افزایش می‌یابد. این امر مسئول همبستگی 
مین میزان IgE‏ سرم و تعداد گیرنده‌های FceRI‏ بر روی 
بازوفیل‌های موجود در گردش خون است. 

روند انتقال سیگنال از طریق فعالیت یک تیروزین کیناز 
مرتبط با خانواده »5۶ & نام Lyn‏ آغاز می‌شود که از نظر 


ry 


بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژیک 


۲۷۶ Uses 


آلرژی 


افیا یواست 


ور 


ry 
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گیرنده می‌گردد؛ به دنبال Gul‏ واکنش, فیلامان‌های 
to‏ واسط" اطراف گراتول متورم مستقر می‌شوند. گرانول به 
طرف سطح سلول حرکت می‌کند. و غشای پری‌گرانولار با 
غشاهای گرانول‌های دیگر و پلاسمالم جوش می‌خورد تا 
کانال‌های خارج سلولی برای آزاد شدن واسطه‌ها ایجاد شوند 
و در one‏ حال Cle‏ سلول هم حفظ شود. 

علاوه بر اگزوسیتوز, تجمع FoeRT‏ دو مسیر دیگر را 
برای تولید فرآورده‌های بیواکتیو یعنی واسطه‌های لیپیدی و 
سیتوکین‌هاء آغاز می‌کند. مراحل بیوشیمیایی دخیل در ظهور 
سیتوکین‌هایی از قبیل فاکتور نکروز نومور آلفا (TNF-a)‏ 
انترلوکین ۱ IL-5 IL-4 «IL-6 (IL-1)‏ 11-13 فاکتور 
محرکه کولونی گرانولوسیت - ماکروفاژ (GM-CSF)‏ و بقیه 
(شامل رشته‌ای از کموکین‌ها) به‌طور اختصاصی برای 
ماست‌سل‌ها توصیف نشده‌اند. مطالعات مهاری" در مورد 
تولید سیتوکین‌ها (11-18 TNF-a‏ و (IL-6‏ در 
ماست‌سل‌های موش با [استفاده [j}‏ سیکلوسپورین یا 
6 اتصال به ایمونوفیلین مختص لیگاند و کاهش 
سرین/ ترئونین فسفاتاز وابسته به یون کلسیم و کالمودولین 
(کلسی‌نورین) را نشان داده‌اند. 

تولید واسطه‌های لیپیدی (شکل ۳۷۶-۱) شامل انتقال 
فسفولیپاز Ar‏ سيتوزولي وابسته به یون کلسیم به غشاء 
خارجی هسته و متعاقب آن آزاد شدن اسید آراشیدونیک 
cae‏ پردازش متابولیک از طریق مسیرهای مجزای 
پروستانوئید و لکوترین می‌باشد. پروستاگلاندین ساختاري 
آندوپرا کسید سنتاز ۱ /PGHS-1)‏ سبکلواکسیژناز -۱) و 
PGHS-2‏ مجدداً قابل القاء (سیکلوا کسیزناز -۲) اسید 
آراشيدونيک آزادشده را به واسطه‌های زنجیره‌ای» یعنی 
پروستا گلاندین‌های G2‏ و ۳72 تبدیل می‌کنند. سپس 
پروستاگلاندین (PGD2) D2‏ سنتاز هماتوپويتیک وابسته 
به گلوتاتیون, PGH2‏ را PGD2 a,‏ تبدیل می‌کند که 
پروستانوئید SLE‏ ماست‌سل می‌باشد. DP]‏ )635 
2 توسط پلاکت‌ها و سلول‌های آپی‌تلیال ظهور 
uh»‏ در حالی که DP2‏ توسط لنفوسیت‌های Ty2‏ 
انوزینوفیل‌هاء و بازوفیل‌ها ظهور می‌بابد. ماست‌سل‌ها 
هم‌چنین ترومبوکسان ۸2 (TXAg)‏ تولید می‌کنند که یک 


-intermediate ۴-۱‏ فیلامان‌های با اندازءمتوسط 
inhibition studies‏ -2 
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شکل ۳۷۶-۱ مسیرهای بیوسنتز و آزادسازی‎ 


واسطه‌های ليپيدي مشتق از غشاء از ماست‌سل‌ها. در مسیر 
۵ لیپواکسیژنا: لکوترین (LTAG) Ag‏ محصول واسطه‌ای است که 
آنزیم‌های مسیر انتهایی از آن فرآورده‌های نهایی مجزا یعنی لکوترین Ca‏ 
(LTCy)‏ و لکوترین (LTB4) By‏ را تولید می‌کنند؛ این فرآورده‌های 
نهایی از طریق دستگاه‌های انتقال اشباع‌پذیر جداگانه‌ای سلول را ترک 
می‌کنند. سپس گام گلوتامیل ترانس‌پپتیداز و یک دی‌پپتیداز اسید 
گلوتامیک و گلیسین را از 116 جدا می‌کنند و به ترتیب 11194 و LTE4‏ را 
تشکیل می‌دهند. فرآوردة اصلی ماست‌سل در دستگاه سیکلوا کسیوناز 
09 است. 


ایجاد لیزوفسفولیییدها می‌شود AS‏ همانند 1,2-DAG‏ 
ممکن است جوش خوردن غشاء پری‌گرانولار گرانول 
ترشحی a)‏ غشاء سلولی را تسهیل نمایند. این مرحله موجب 
آزاد شدن گرانول‌های فاقد غشایی می‌شود که حاوی 
واسطه‌های از پیش تشکیل شده اثرات ماست‌سل هستند. 
برخلاف ماست‌سل‌های گونه‌های پست‌تر گرانول 
ترشحی ماست‌سل‌های انسانی دارای ساختمان کریستالی 
است. فعال شدن سلولي وابسته به IGE‏ موجب حل شدن و 
تورم یافتن محتوای گرانول در طی اولین دقیقه آشفتگی 
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اسید آراشیدونیک از ۱ -0-آلکیل -۲- آسیل -27 -گلیسریل 
-۲- فسفوریل کولین را می‌توان در موقعیت دوم استیله کرده و 
فاکتور فعال‌کننده پلاکت (PAF)‏ را ایجاد نمود. در یک 
AR oa fas ols <A‏ اقلا stad ate‏ 
زمینی ارتباط مستقیم داشت. در حالی که سطح PAP‏ استیل 
هیدرولاز (یک آنزیم تخریب‌کننده (PAF‏ با آن ارتباط 
معکوس داشت. 

برخلاف بیش‌تر سلول‌های دیگر از Lie‏ مغز استخوان» 
ماست‌سل‌ها به صورت پیش‌سازهای متعهد که گرانول‌های 
ترشحی مشخص خود را از دست داده‌اند» وارد گردش خون 
می‌شوند. این پیش‌سازهای متعهد BA pS‏ ۰-4 برای فاکتور 
سلول بنیادی (SCF)‏ را ظاهر می‌کنند و برخلاف بیشتر 
رده‌های دیگر سلولی همگام با بلوغ خویش نیز ظهور آن را 
حفظ کرده و افزایش می‌دهند. تعامل SCF‏ با c-kit‏ یک 
شرط لازم قطعی برای تکامل ماست‌سل‌های ساختمان 
بافت‌ها که در پوست و مناطق بافت همبند ساکن هستند و 
نیز برای تجمع ماست‌سل‌ها در سطوح مخاطی Ore‏ 
پاسخ‌های ایمنی نوع Ty?‏ است. سیتوکین‌های متعدد مشتق 
از سلول IL-4 IL-5 IL-9) T‏ و (IL-3‏ می‌توانند تکثیر 
و/یا بقای وابسته به SCF‏ ماست‌سل‌ها را در لول آزمایش در 
موش و انسان القا نمایند. در حقیقت در نقایص بالینی سلول 
«T‏ ماست‌سل‌ها در مخاط روده وجود ندارند ولی در زیرمخاط 
موجود می‌باشند. بر اساس ردیابی ایمونولوژیک پروتنازهای 
cis‏ گرانول ترشحی» ماست‌سل‌های پارانشیم ریه و مخاط 
روده به طور انتخابی تریپتاز را ظاهر می‌کنند و 
ماست‌سل‌های زیرمخاط روده و راه‌های هوایی, فضاهای 
دورعروقی» پوست. گره‌های لنفاوی, و پارانشیم پستان 
تریپتازه کیمازه و کربوکسی پپتیداز (CPA) A‏ را ظاهر 
ae eee een cee‏ ۷ 
ماست‌سل‌ها می‌توانند تریپتاز و CPA‏ را بدون کیماز ظاهر 
سازند. گرانول‌های ترشحی ماست‌سل‌هایی که به صورت 
obo‏ از نظر تریپتاز مثبت هستند» آشکال طوماری 
بسته‌ای را با دورةٌ تناوبی نشان می‌دهند که در میکروسکوپ 
الکترونی مطرح‌کنندة یک ساختمان کریستالی می‌باشد. در 
ال هک clipe]‏ تشم اس هی دا 
پروتتازهای متعدد از نظر این آشکال طوماری ضعیف بوده و 
نمایی بی‌شکل با شبکه‌مانند دارند. 


واسطه قوی ولی با عمر کوتاه است که از طریق گیرنده 7 
پروستانوئید (TP)‏ موجب آنقباض برونش و فعال‌سازی 
پلاکت‌ها می‌شود. 

در مسیر بیوسنتز لکوترین اسید آراشیدونیک آزادشده 
در حضور یک پروتئین ساختمانی غشای هسته dy‏ نام 
پروتئین فعال‌کنندة 5-10 (FLAP)‏ به وسیله 
۵- لییوا کسیژناز (S-LO)‏ متابولیزه می‌شود. انتقال وابسته dy‏ 
پون کلسیم 5-10 به غشای هسته موجب تبدیل شدن اسید 
آراش یدونیک به واسطه‌های زنجیره‌ای» یعنی 
۵-هیدروپروکسی ایکوزانتراانوئیک اسید (5-HPETE)‏ و 
لکوترین Ay (LT)‏ می‌گردد. LTA‏ به وسیله 1:16 
سنتاز که یک پروتئین ساختمانی غشاء هسته شبیه به 
FLAP‏ است. با گلوتاتیون احیاشده کونژوگه (جفت) می‌شود. 
LTC,‏ داخل سلولی به وسیله یک حامل اختصاصی از سلول 
خارج و جهت متابولیسم خارج‌سلولی و تبدیل‌شدن به 
لکوترین‌های سیستئینیل دیگر (یعنی 1.11 و م1 از 
طریق برداشت منوالی اسید گلوتامیک و گلیسین, آزاد 
می‌شود. از سوی دیگر, 1/1۵ هیدرولاز سیتوزولی مقادیری 
از یآ را به دی هیدروکسی لکوترین 1/119 تبدیل 
می‌کند. که آن هم از مسیر اختصاصی به خارج از سلول 
ارسال می‌شود. دو گیرنده برای ,1113 به نام‌های BLT,‏ و 
2171 واسطه کموتاکسی نوتروفیل‌های انسانی هستند. دو 
گیرنده برای لکوترین‌های سیستئینیل ay‏ نام‌های و آنآورن و 
۲12 بر روی عضلات صاف راه‌های هوایی و عروق ریز 
و سلول‌های خونی از قبیل ماکروفاژها» اوزینوفیل‌ها و 
ماست‌سل‌ها وجود دارند. با cyl‏ که pS‏ 85 091/11 تمایل 
بیشتری برای LTD,‏ دارد و به وسیله آنتاگونیست‌های 
گيرنده‌اي مورد استفادهٌ بالینی مسدود می‌شوده اما BG yo F‏ 
CysLT2‏ به همان اندازه به 1/11 و )1/1 پاسخ می‌دهد. 
تحت تأثیر اين آنتاگونیست‌ها قرار نمی‌گیرد و یک تنظیم‌گر 
can‏ کتارکرد Ty Sat pS‏ ای oS TD tad‏ 
گیرنده‌های CysLT)‏ عمل So‏ قوی‌تربن منقبض‌کننده 
شتاخته‌شدة برونقن است. در حالی که LTE,‏ یک تشت 
عروقی ایجاد می‌کند و واسطه فراخوانی ائوزینوفیل‌ها به 
مخاط پرونش است. مطالعات مربوط به موش‌هایی با حذف 
ژنی نشان‌دهنده وجود گیرنده‌های اضافی برای LTE,‏ 
هستند. لیزوفسفولیپید تشکیل‌شده طی [روند] آزاد شدن 


۶۴ 


بیماری‌های نا 


شی از 


آسیب ایمونولوژیک 


فصل ۲۷۶ 


آلرژی 


Mail. 


کسی, و ماستو 


سیتوز 
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۶۵ 
که در آن فعالیتِ منقبض‌کنندهٌ Alas‏ صاف لکوترین‌های 
سیستئینیل مشهود و بسیار قوی‌تر از Caled‏ هیستامین 


جزء سلولي پاسخ التهابی با واسطه ماست‌سل ممکن 
است به وسیله سیتوکین‌ها و کموکین‌هایی با منشاء 
ماست‌سل تقویت و حفظ شود. فعال‌ندن وابسته به IgE‏ 
ماست‌سل‌های پوست انسان به صورت درجا موجب تولید و 
آزاد شدن TNF-a‏ می‌شود. که به‌نوبة خود پاسخ‌های سلول 
اندوتلیال در جهت چسبندگی لکوسیت را القاء می‌نماید. به 
طور calito‏ فعال‌شدن ماست‌سل‌های خالص‌شدة ayy‏ انسان 
پا ماست‌سل‌های کشت داده شده از خون بند ناف در Wo)‏ 
آزمایش موجب تولید قابل Ao Me‏ سیتوکین‌های پیش‌برنده 
(TNF-2) lal‏ و تنظیم‌گر ایمنی (سال IL-5‏ و (IL-13‏ 
و کموکین‌ها می‌گردد. بیوپسی 35:1 بیماران Mine‏ به آسم 
مش خص می‌کند که ماست‌سل‌ها از نظر 
ایمونوهیستوشیمیایی برای IL-4‏ و Cate TEAS‏ هستندء اما 
موقعیت غالب «IL-5 «IL-4‏ و GM-CSF‏ در سلول‌های T‏ 
است که به وسیله این پروفیل به صورت 12 توصیف 
می‌شوند. براساس مطالعات انجام شده در Wa)‏ آزمایش» 
IL-4‏ فنوتیپ سلول T‏ را به زیرگروه 11:2 تغییر می‌دهد 
تخییر ایزوتیپ به تلع را تعیین می‌نماید (همانند 11-13 و 
ظهور سیتوکین‌ها با واسطهٌ ۲06121 را در ماست‌سل‌ها در 
سطح بالاتر تنظیم می‌کند ا. 

dye‏ فوری و دیررس سلولی روند التهاب آلرژیک را 
می‌توان از Garb‏ برخورد موضعی با آلرژن در پوست. بینی» یا 
Sy‏ برخی از افراد آلرژیک القاء کرد. Lope‏ فوری در بینی 
شامل خارش و ترشح Sul‏ در ریه شامل برونکواسپاسم و 
ترشح موکوس» و در پوست شامل پاسخ کهیر و قرمزی 
(wheal-and-flare)‏ به همراه خارش است. کاهش میزان 
بازبودن بینی» کاهش عملکرد ریه» یا اریتم (قرمزی) آشکار به 
همراه تورم در پوست در Ale ye‏ دیررس طی ۶-۸ ساعت. با 
یافته‌های ارتشاح سلول‌های ۲ نوع 172 اشوزینوفیل‌هاء 
بازوفیل‌هاء و برخی نوتروفیل‌های فعال‌شده در بیوپسی همراه 
است. این روند که از فعال‌شدن ابتدایی ماست‌سل‌ها به سوی 
ارتشاح دیررس سلولی پیشرفت می‌کند. به عنوان یک مدل 
(معادل) آزمایشگاهی رینیت یا آسم به کار رفته است. del‏ در 


1 microinvironment 2- up-regulation 


Activated mast coli 


شکل ۳۷۶-۲ 
طریق فعال‌سازي وابسته به IgE‏ ماست‌سل‌های موش تولید می‌شوند. 
می‌توانند اثرات مشترک اما متوالی بر سلول هدف ایجاد نمایند. که موجپ 
پاسخ‌های التهابی حاد و پایدار می‌شود. PAF egy sig SULT‏ فاکتور 
فعال‌کنندة پلاکت» PGD2‏ پروستا گلاندین Dz‏ 1 انترلوکین: ANF‏ 
آنترفرون, GM-CSF‏ فاکتور محرکه‌کولونی گرانولوسیت - ماکروفاژ؛ 1(1۳: 
فاکتور نکروز تومور. 


سه گروه واسطه‌های low‏ کتیو که از 


ماست‌سل‌ها در سطوح پوستی و مخاطی و در بافت‌های 
زیرمخاطی در آطراف وریدچه‌ها توزیع یافته‌اند و می‌توانند از 
طریق قابلیت پاسخ‌دهی سریع خود ورود مواد خارجی را 
تحت Sb‏ قرار دهند (شکل ۲۷۶-۲). با فعال‌شدن مختص 
محرک و اگزوسیتوز گرانول‌های ترشحی» هیستامین و اسید 
پروتتازهای خنثی که کاتیونی هستند به میزان زیادی به 
صورت متصل dy‏ پرونئوگلیکان‌های آنیونی» هپارین و 
کندروئیتین سولفات E‏ باقی می‌مانند و در ترکیب با آنها به 
واسطه‌های لیپیدی گوناگون )2 «PGD‏ ۰ 
۳ موجب تغییر نفوذپذیری وریدچه‌ها می‌شوند و بدین 
ترتیب ورود پروتئین‌های پلاسما نسظیر کمپلمان و 
ایمونوگلوبولین‌ها را امکان‌پذیر می‌نماینده در حالی که 1773 
واسطه انصال لکوسیت - سلول اندوتلیال و مهاجرت جهت‌دار 
(کموتاکسی) متعاقب آن می‌باشد. تجمع لکوسیت‌ها و 
اپسونین‌های پلاسمایی موجب تسهیل دفاع از محیط خرد! 
می‌گردد. پاسخ التهابی می‌تواند زیانبار نیز باشد» مثلاً در آسم 


@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


به طرف زیرگروه 1:17 هدایت می‌نمایند. آلرژن‌ها نه تنها از 
طریق سلول‌های دندریتی اپی‌توپ‌های آنتیژنی را ارائه 
می‌کننده بلکه هم‌چنین حاوی لیگاندهای شناسایی الگو" 
هستند که از طریق آغاز مستقیم تولید سیتوکین توسط انواع 
ذاتی" سلول مانند بازوفیل‌هاء ماست‌سل‌هاء ائوزینوفیل‌ها و 
oye‏ پاسخ ایمنی را تسهیل می‌کنند. پاسخ 11:2 با 
فعال‌شدن سلول‌های B‏ خاصی همراه است که همچنین 
قادرندآلرژن‌ها را ath‏ نمیند و یا برای تولید آنتی‌بادی به 
پلاسماسل تبدیل گردند. ساخت و آزادسازی تیه مختص 
آلرژن به درون پلاسما موجب حساس‌شدن سلول‌های حاوی 
[ مانند ماست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها می‌شود که هنگام 
مواجهه با آنتی‌زن اختصاصی خود فعال می‌گردند. در برخی از 
بیماری‌های خاص,ء شامل بیماریهای همراه با آتوپی, 
جمعیت‌های منوسیت و بازوفیل می‌توانند یک FoeRI‏ 
تریمری را ظاهر کنند که فاقد زنجیره ۸ است و با این حال به 
تجمع آن پاسخ می‌دهد. )89 دیگری از سلول‌های ذاتی 
ظاهرکنندة c-kit‏ که [sl‏ شناخته شده است cod)‏ عنوان 
نوئوسیت‌ها"» سلول‌های یاور طبیعی ‏ یا گروه دوم سلول‌های 
لنفوئید ذاتی) می‌تواند مقادیر زیادی از IL-5‏ و 11-13 را 
حین روند پاسخ بر ضد کرم‌ها تولید نماید. در پولیپ بینی 
انسان بارز و غالب است و می‌تواند به خوبی در روند التهاب 
در بیماری‌های آلرژیک مشارکت نماید. 


آنافیلاکسی 

er‏ سار NAL‏ یکت اسان بات هده ظرف 
چنید ibs‏ پس از بتزگورد Bhp Silicate‏ 
اختصاصی ظاهر می‌شود و با دیسترس (زجر) تنفسی به علت 
pol‏ حنجره b/g‏ برونکواسپاسم شدید تظاهر می‌یابد که اغلب 
به دنبال آن کلاپس عروقی یا شوک بدون مشکل تنفسی 
قبلی روی می‌دهد. تظاهرات پوستی مانند خارش و کهیر با یا 
بدون آنژیوادم amy‏ مشخصه چنین واکنش‌های آنافیلاکتیک 
سیستمیکی می‌باشند. تظاهرات گوارزشی شامل ERT‏ 


1- cysteinyl leukotrienes 2- pattern recognition ligands 


3- مادرزادی‎ 4- nuocytes 


5- natural helper cells 


آسم افزایش واکنش‌دهی ذاتی راه‌های هوایی مستقل از 
اماب مربوطه نیز وجود دارد. علاوه بر این» پاسخ‌های 
مراحل زودرس و دیررس (حداقل در (doy‏ در مقایسه با 
حملات شعله‌وری خودبه‌خود یا ناشی از ویروس در سم ay‏ 
aids‏ فعال‌سازی ماست‌سل‌ها به کمک IgE‏ (یا عملکردهای 
هیستامین و لکوترین‌های سیستئینیل ) حساس‌تر هستند. 

بررسی مکانیسم بیماری‌های افزایش حساسیتٍ نوع 
فوری در انسان» تا حدود زیادی بر شناسایی وابسته به IgE‏ 
موادی متمرکز شده است که از plo‏ جهات بی‌ضرر هستند. 
منطقه‌ای در کروموزوم ۵ (5q23-31)‏ حاوی ژن‌هایی است 
که در کنترل سطوح 12۳ دخیل هستند» از جمله [ژنهای] 
SO, Tt 13‏ دز 
هیپرپلازی ماست‌سل مخاطی) و IL-5‏ و GM-CSF‏ )45 
نقش مرکزی در تکامل آئوزینوفیل‌ها و افزایش قابلیت حیات 
بافتی آنها دارند)» ژنهایی که با پاسخ polars! Ig‏ به 
آلرژن‌های خاص ارتباط دارنده شامل ژنهایی هستند که 
کمپلکس اصلی سازگاری بافتی اصلی (MHC)‏ و 
ای as) T oka kay EO‏ ۲ کر 
می‌کنند. پیچیدگی آتوپی و بیماری‌های مربوطه شامل 
استعداده شدت. و پاسخ‌های درمانی می‌باشد» که همه آنپا 
متغیرهای جداگانه‌ای هستند که از طریق تحریکات ايمني 
هم ذاتی و هم تطبیقی تنظیم می‌شوند. 

ایجاد بیماری آلرژیک به حساس شدن یک فرد مستعد 
نسبت به یک آلرژن خاص نیاز دارد. بیشترین میزان استعداد 
ایجاد آلرژی آتوییک در دوران کودکی و اوایل بلوغ وجود دارد. 
آلرژن به وسیله سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن از رده منوسیتی 
(به ویژه سلول‌های دندریتی) پردازش می‌شود که در سراسر 
بدن در سطوحی نظیر بینی» ریه‌هاء چشم‌هاء پوست. و روده, 
که با محیط خارج در ارتباط می‌باشنده قرار گرفته‌اند. این 
سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن» پپتیدهای حاوی اپی‌توپ را از 
طریق 1۷۲۲ خود به سلول‌های T‏ یاور (helper)‏ و 
زیرگروه‌های آنها ارائه می‌نمایند. پاسخ سلول 1 هم به 
شناسایی هم‌ريشه و هم به محیط خُرد سیتوکینی بستگی 
دارد که توسط سلول‌های دندریتی ارائه کننده آنتی‌ژن فراهم 
odd‏ است و در آن 4سا پاسخ را به طرف زیرگروه Ty2‏ 
انترفرون گاما (IFNy)‏ آن را به طرف زیرگروه TH!‏ و 
IL-6‏ همراه با فاکتور رشد ترانسفورمان (TGF) B‏ آن را 


۶۶ 


بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژیک 


فصل ۳۷۶ 


آلرژی, آنافیلا کسی» و ماستوسیتوز سیست 
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۶۷ 


داروهای بی‌حس‌کنندة مسوضعی (پروکائین» لیدوکائین» 
شسل‌کننده‌های عضلانی (سوکسامتونیوم» گالامین» 
پانکورونیوم» وبتامین‌ها (تيامین» اسید فولیک» عوامل 
تشخیصی (سدیم دهیدروکلات» سولفور بروموفتالئین 
داروهای بیولوژیک (آمالیزوماب» ریتوکسی‌ماب (تانریپت و 
مواد شیمیایی مرتبط با شغل (اکسید اتیلن). داروها به عنوان 
هاپتن‌هایی Joe‏ می‌کنند که با پروتتین‌های میزبان 
کونژوگه‌های ای‌مونوژنیک تشکیل می‌دهند. هاپتن 
کونژوگه‌شونده ممکن است ترکیب اصلی» یک فرآورده 
ذخیره‌ای که به صورت غیرآنزیمی مشتق شده است. یا یک 
متابولیتِ تشکیل‌شده در میزبان باشد. داروهای بیولوژیک 
نوترکیب هم‌چنین می‌توانند موجب شکل‌گیری 117 بر علیه 
پروتئین‌ها يا بر ade‏ ساختارهای گلیکوزیله‌ای شوند که به 
صورت ایمونوژن Joe‏ می‌کنند. اخیرٌ شیوع ناگهانی 
آنافیلاکسی نسبت به آنتی‌بادی ضد فاکتور رشد اییدرمی 
(یتوکسی‌ماب) همراه با افزایش تیتر سرمی تلع[ ضد WW‏ - 
۲ - گالاک‌توز (اولیگ‌وساکارید موجود بر برخی از 
پروتئین‌های خاص در غیرنخستی‌ها» گزارش شده است. 
آنتی‌بادی‌های ضد آلفا - گالاکتوز هم‌چنین عامل برخی 
حمللات دیررس آنافیلاکسی نسبت به گوشت گاوء بره و خوک 
به شمار می‌روند. 


پاتوفیزیوئوزی و تظاهرات [بائینی | 

افراد مختلف از نظر زمان ظاهر شدن علایم و نشانه‌ها با هم 
تفاوت دارند. اما Cas Meals‏ واکنش آنافیلا کتیک شروع برخی 
از تظاهرات ظرف چند ثانیه تا چند دقیقه پس از ورود 
آنتی‌ژن است (به استتنای آلرژی نسبت به WH‏ -گالاکتوز) که 
عموماً از طریق تزریق و با شیوع کمتر از راه خوردن صورت 
می‌گیرد. ممکن است انسداد راه هوایی فوفانی یا تحتانی یا 
هر دو وجود داشته باشد. ادم حنجره ممکن است dy‏ صورت 
ایجاد یک «برآمدگی» در گلو, استربدور (خرخر» يا خشونت 
ale‏ کتک ال که js aol oes‏ 
قفسه سینه b/g‏ ویزینگ قابل سمع همراه است. بیماران 
مبتلا به آسم مستعد درگیری شدید راه‌های هوایی تحتانی و 


۱-یعنی به‌صورت سرشتی (ساختاری) -مترجم. 
mites‏ -3 0 -2 
۴-دانه‌ها [ی خوراکی] 


5- nonprimates 


استفراغ درد کرآمپی شکم 9 اسهال می‌باشند. 


عوامل مستعدکننده 9 میب‌شناسی 
هیچ‌گونه شواهد متقاعدکننده‌ای مبنی بر آن وجود ندارند که 
سن, جنس, نژاده یا موقعیت جفرافیایی فردی را نسبت به 
آنافیلااکسی مستعد نماینده مگر از طریق مواجهه با برخی از 
عوامل ایمونوژن خاص. بر طبق اغلب مطالعات» آتوپی فرد را 
مستعد آنافيلاکسي ناشی از درمان با پنی‌سیلین یا زهر یک 
حشره گزنده نمی‌کنده اما عامل خطری برای آلرژن‌های 
ty Mle siemaragses‏ ی اسان فا 
Glia Base eles‏ تام Migs‏ قصرف 
مسددهای بناء و وجود آسم زمینه‌ای هستند. آنافیلاکسی 
شدید به حشرات Atul,‏ دوبالان (عموماً همراه با Cal‏ شدید 
فشار خون) می‌تواند تظاهر آغازین ماستوسیتوز سیستمیک 
زمینه‌ای باشد. به علاو» برخی از افرادی که از دوره‌های 
مکرر آنافیلاکسی ایدیوپاتیک رنج می‌برنده ماست‌سل‌هایی با 
شکل معیوب در مغز استخوانشان دارند که نوع جهش‌بافته و 
“EIS‏ فعالی از chit‏ (حتی بدون شواهد ماستوسیتوز آشکار) 
را ظاهر می‌سازند. 

موادی که قادر به ایجاد یک واکنش آنافیلاکتیک 
سیستمیک در انسان می‌باشند عبارتند از پروتئین‌های 
هتروژن در LSB‏ هورمون‌ها (انسولین؛ وازوپبرسین» 
پاراتورمون) آنزیم‌ها (تریپسین» کیمونریپسین» ینی‌سیلینا, 
استرپتوکیناز» عصاره‌های گرده گیاهی oS)‏ آمبروسیا " علف» 
درختان» عصاره‌های غیرگرده‌ای (هیره‌های" موجود در گرد و 
ght‏ شورةٌ بدن گربه. سگ» اسب و حیوانات آزمایشگاهی 
Me‏ (بادام رمینی» شیره تخم‌مرغ. غذاهای دربایی» مغزها" 
غلات» حبوبات» GEV)‏ موجود در کپسول‌ها) آنتی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی» پروتئین‌های مرتبط با شغل (فرآورده‌های 
لاستیکی لاتکس) و سم حشرات راسته دوبالان (شامل 
زنبورهای زرد اجتماعی» زنبورهای زرد با چبهرةٌ بدون موه 
زنبورهای بدون عسل کاغذی» زنبورهای عسلء 
آتش‌مورچه‌های وارداتی)؛ پلی‌ساکاریدهایی نظیر دکستران و 
رال ره وان holy‏ کار وکسم خر دازا bla‏ مان 
پروتامین» آنتی‌بیوتیک‌ها (پنی‌سیلین‌هاء سفالوسپورین‌هاء 
آم فوتریسین 19» نیتروفورانتوئین» کینولون‌ها) داروهای 
شیمی‌درمانی (کاربوپلاتین» Paclitaxel‏ دوکسوروبیسین)»؛ 
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la Spb‏ محتمل dy‏ نظر می‌رسد. کلاپس عروقی بدون 
دیسترس تنفسی در پاسخ به برخورد آزمایشی با نیش یک 
حشره دوبال با افزایش قابل ملاحظه و طولانی‌مدت 
هیستامین خون و انعقاد داخل عروقی و تولید کینین همراه 
بوده است. این al,‏ که بیماران مبتلا به ماستوسیتوز 
سیستمیک و کلاپس عروقی دوره‌ای مسقادیر فراوان 
متابولیت‌های و۳01 را علاوه بر هیستامین دفع می‌کننده 
نشان می‌دهد که PGD2‏ نیز در واکنش‌های آنافیلاکتیک 
هیپوتانسیو دارای اهمیت است. همار‌گونه که ذکر شند. میزان 
PAF‏ در سرم با شدت آنافیلاکسی همبستگی دارد و با میزان 
ذاتی (ساختاری) استیل‌هیدرولازی که در روند غیرفعال‌سازی 
آن دخنیل استه نسبث عکس دارد. قمالیت‌های رشتة 
مدیاتورهای مشتق از ماست‌سل Vlora!‏ جنبة کمکی 
(تکمیلی) و هم‌افزا! در بافت‌های هدف دارند. 


he‏ ه 


تشخیص یک واکنش آنافیلاکتیک به یک شرح حال وابسته 
است که شروع علایم و نشانه‌ها ظرف چند دقیقه پس از 
مواجهه با ماده مسئول را آشکار می‌نماید. لازم و مقتضی 
است که یک واکنش کمپلکس ایمنی با واسطه کمپلمان؛ یک 
پاسخ ایدیوسکراتیک به یک داروی ضد التهابی 
غیراستروئیدی (NSAID)‏ با اثرات مستفیم داروهای ok‏ 
یا عوامل تشخیصی بر روی ماست‌سل‌ها در نظر گرفته شوند. 
تجویز درون‌وریدی یک عامل شیمیایی دگرانوله BES‏ 
مان تا Mele‏ تفاس پاک رو وان خاش راذیوی آقاکت 
ممکن است موجب کهیر ژنرالیزه (فراگیر) آنژیوادم. و 
احساس فشار خلف جناغی با یا بدون انقباض نایژه یا 
هیپوتانسیون قابل کشف از نظر بالینی گردد. در واکنش 
آنافیلا کتیک تزریق خون که در بیماران مبتلا به نقص IgA‏ 
روی می‌دهد, اختصاصی‌بودن مربوطه متکی بر IgG‏ يا IgE‏ 
Cal lake‏ کمانمی‌رود که مکانیسم وا کش با وا 
0 ضد IgA‏ شامل فعال‌شدن کمپلمان همراه با مشارکت 
تشن مسا 

در گذشته وجود IGE‏ اختصاصی در خون بیماران Mize‏ 
به آنافیلا کسی سیستمیک به روش زیر مشخص می‌شد: سرم 
بیمار به داخل درم یک فرد گیرندهٌ طبیعی به صورت پاسیو 


by «synergistic -۱‏ به‌همکاری, اشتراک مساعی 


افزایش میزان مرگ‌ومیر می‌باشند. گرگرفتگی (flushing)‏ 
همراه با اریتم (قرمزی) منتشر و احساس گرما ممکن است 
روی دهند. یک ویژگی مشخصه ایجاد بثورات کهیری پوستی 
مچزا با مرز مشخص است که دارای حاشیه اریتماتو 
برجسته» و دندانه‌داره و مرکز رنگ‌پریده می‌باشند. این بثورات 
کهیری به شدت خارش‌دار هستند و ممکن است موضعی یا 
منتشر باشند. آنها ممکن است dy‏ هم پیوسته و دانه‌های 
کهیری غول‌آسایی را تشکیل دهند و به ندرت بیش از FA‏ 
ساعت پایدار می‌مانند. فرآیند پوستی موضعی, غیرگوده MS‏ 
عمقی‌تر و ادماتوی آنژیوادم نیز ممکن است وجود داسته 
باشد. این وضعیت ممکن است بدون علامت بوده و یا با 
احساس سوزش يا گزش همراه باشد. آنژیوادم دیوارة روده 
می‌تواند چنان حجم داخل‌عروقی را تخلیه کند که موجب 
کلاپس قلبی - عروقی شود. 

در موارد کشنده همراه با انسداد بالینی نایژه» برهوایی 
چشمگیر ریه‌ها در بررسی ظاهری و میکروسکوپی دیده 
می‌شود. با این حال» یافته‌های میکروسکوپی در نایژه‌ها 
محدود به ترشحات درون‌مجرایی» احتقان اطراف نایژه» pal‏ 
زیرمخاطی» و ارتشاح ائوزینوفیلی هستند و آمفیزم حاد Ay‏ 
برونکواسپاسم مقاوم به درمان نسبت داده می‌شود که با مرگ 
فروکش می‌نماید. آنژیوادمی که از طریق انسداد مکانیکی 
موجب مرگ می‌شود در اپی‌گلوت و حنجره روی می‌دهد. اما 
فرآیند آن در هیپوفارنکس و تا حدی در نای نیز مشهود 
است؛ در بررسی میکروسکوپی» گسستگی وسیع رشته‌های 
کلاژن و polis‏ غده‌ای وجود دارد؛ احتقان عروقی و ارتشاح 
ائوزینوفیلی نیز وجود دارند. بیمارانی که بدون هیپوکسی قبلي 
ناشی از نارسایی تنفسی Ay‏ علت کلاپس عروقی می‌ميرند, 
jbo‏ احتقان احشایی و از دست رفتن احتمالی حجم مایع 
داخل‌عروقی هستند. ناهنجاری‌های الکتروكارديوگرافيکي 
colar‏ با یا بدون انفارکتوس» در برخی از بیماران ممکن 
هتکس تنم یک فد کی fe Gi hale all‏ 
ماست‌سل‌ها (که در نزدیکی رگ‌های کورونر بارز و 
مشخص‌اند) يا ثانوی به کاهش شدید و بحرانی حجم خون 
باشند. 

تظاهرات آنژیوادماتو با كهيري سندرم آنافیلا کتیک به 
آزاد شدن هیستامین درونزاد نسبت داده شده‌اند. نقش 
لکوترین‌های سیستئینیل در ایجاد انقباض قابل توجه 


۶۸ 


a 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژ 


یک 


فخصل ۱۲۷۶ 


آلرژی, آنافیلاکسیء و ماستوسیتوز سیستمي 
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۶۹ 


۵-۰ دق یقه‌ای» حسجم‌|فزاهایی مانند نرمال سالین؛ و 
داروهای وازوپ رسور مانند دويامین (در صورت وجود 
هیپوتانسیون polite‏ به درمان) را تجویز نمود. جبران کاهش 
حجم داخل عروقی ناشی از نشت وریدچه‌های پس‌مویرگی 
ممکن است به چندین لیتر سالین نیاز داشته باشد. اپی‌نفرین 
دارای اثرات هم م و هم B‏ آدرنرژیک است و موجب 
انقباض عروقی» شل شدن عضلات صاف نایژه» و کاهش 
نفوذپذيري افزایش Bibb‏ وریدچه‌ها می‌گردد. تجویز اکسیژن 
به تنهایی از طریق یک کانتر بینی یا همراه با آلبوترول با 
استفاده از نبولایزر ممکن است کمک ‌کننده باشد. اما چنانجه 
هیپوکسی پیشرونده روی دهد لوله‌گذاری درون نای و یا 
انجام ترا کئوستومی جهت تجویز اکسیژن الزامی است. 
داروهای Mile (SoS‏ آنتی‌هیستامین دیفن‌هیدرامین 
۵۰-۵ عضلانی یا وریدی و آمینوفیلین ۰/۲۵-۰/۵2 
وریدی به ترتیب جهت کهیر - آنژیوادم و برونکواسپاسم 
مناسب می‌باشند. گ لوکوکورتیکوئیدهای درون‌وریدی 
(۰/۵-۱:۰۵/۵ متیل‌پردنیزولون) برای واقعه حاد jo‏ 

نیستنده اما ممکن است عود دیررس برونکواسپاسم 
هیپوتانسیون با کهیر را تخفیف دهند. 


پیش گیری 

در پیشگیری از آنافیلاکسی Sly‏ حساسیت گیرنده دوز و 
مشخصات عامل تشخیصی پا درمانی» و اثر روش تجویز بر 
سرعت جذب در نظر گرفته شود. داروهای بتابلوکر در 
بیمارانی که در خطر واکنش‌های آنافیلاکتیک هستند 
ممنوعیت نسبی دارند» به ویژه در افرادی که نسبت به سم 
جهت آلرژی دستگاه تنفسی هستند. چنانجه سابقه قطعی از 
یک واکنش آنافیلا کنیک نسبت به Sy‏ دارو در گذشته هر 
a>‏ خفیف؛ وجود داشته hdl,‏ عاقلانه است که دارویی با 
ساختمان متفاوت انتخاب گردد. شناخت واکنش‌دهی متقاطع 
(cross-reactivity)‏ در میان داروها حیاتی است. زیرا به 
ah‏ سفا لنپ هرت ها یک رساختاه ra soe‏ 
پنی‌سیلین‌ها واکنش متقاطع نشان می‌دهد. هنگام انجام 
آزمون پوستی» یک آزمون پوستی با سوزن یا خراش باید 
قبل از آزمون پوستی داخل درمی انجام شود زیرا روش 
داخل درمی خطر بالاتری برای ایجاد آنافیلاکسی در بر دارد. 


تزریق و سپس در ۲۴ ساعت بعد آنتی‌ژن در همان ناحیه قرار 
داده می‌شد. که به دنبال آن کهیر و قرمزی دیده می‌شد 
(وا .(Prausnitz-Kistner +S‏ در طب بالینی امروزی» 
روش‌های رادی‌وای‌مونوآسی با استفاده از آنتی‌زن‌های 
خلوص‌افته یا نوترکیب می‌توانند حضور IgE‏ اختصاصی را 
در سرم blow‏ دچار وا کنش‌های آنافیلاکتیک نشان دهند» و 
پس از بهبود slew‏ می‌توان آزمون پوستی را انجام داد تا یک 
کهیر و قرمزی موضعی در واکنش به آنتی‌ژن مورد نظر ایجاد 
گردد. افزایش سطوح تریپتاز در سرم. فعال‌ندن ماست‌سل‌ها 
یک واکنش سیستمیک مطرح می‌کند و جهت تشخیص 
آنافیلاکسی همراه با دوره‌های هیپوتانسیون در طی بیهوشی 
عمومی یا به هنگام بروز نتایج مرگیار اطلاعات سودمندی را 
به همراه دارد. با این حالء به دلیل نیمه‌عمر کوتاه تریپتازه 
بهترین زمان تشخیص افزایش سطح آن در عرض ۴ ساعت 
پس از 2 یک باتش سیستمیک نت علاوه بر این مشخصة 
واکنش‌های آنافیلاکتیک نسبت به غذاها آن است که با 
افزایش میزان سرمی تریپتاز همراه نیستند. 


یکی 


تشخیص زودرس واکنش آنافیلاکتیک ضروری است. زیر 
ظرف چند abs‏ تا چند ساعت پس از اولین نشانه‌ها موجب 
می‌توان با تجویز مآمتد۰/۲-۰/۵ از اپی‌نفرین ۱ به ۱۰۰۰ 
(Ymg/mL)‏ به صورت زیرپوستی با عضلانی کنترل OS‏ و در 
صورت نیاز می‌توان دوزها را در فواصل ۵-۲۰ دقیقه‌ای برای 
موارد شدید تکرار نمود. در بررسی‌های مربوط به آنافیلاکسی 
نسبت به مواد غذایی» ناتوانی در کاربرد ]41 موقع] اپی‌نفرین 
در عرض ۲۰ دقيقه از بروز نشانه‌ها عامل خطرسازی است 
که نشانگر یک فرجام نامطلوب است. چنانجه ماده ooh al‏ 
به یکی از تزریق شده باشد. می‌توان با بستن سریع 
تورنیکه در منطقهٌ پروگزیمال نسبت به ناحیه واکنش» تجویز 
,۰/۲۳ اپی‌نفرین ۱ به ۱۰۰۰ a‏ ناحیه, و خارج کردن نیش 
حشره (در صورت وجود) بدون ٍعمال فشار بر آن» سرعت 
جذب را کاهش داد. انفوزیون درون وریدی باید به نحوی آغاز 
شود که بتوان .۲/۵50 از اپی‌نفرین ۱ به ۱۰,۰۰۰ در فواصل 


yd]; 
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دارای اتر حفاظتی ale‏ آنافيلاكسي ناشی از سج دوبالان 
می‌باشد jl]‏ طریق کنش متقابل با آنتی‌ژن» به‌نحوی که 
میزان کمتری از آن به ماست‌سل‌های بافتي حساس‌شده 
برسد]. بیشینهٌ خطر واکنش‌های آنافیلاکتیک سیستمیک در 
اشخاصی که نسبت به دوبالان حساسیت دارند. زمانی است 
که همراه آن آزمون پوستی مثبت وجود داشته باشد. با وجود 
آن که فقط واکتش‌دهی متقاطع خفیفی میان سیخ زنبور عسل 
و سم زنبور زرد اجتماعی (yellow jacket)‏ وجود دارده اما 
میزان بالایی از واکنش‌دهی متقاطع pw cle‏ زنبور زرد و 
dads‏ سموم زنبورهای درشت (زنبورهای زرد یا زنبورهای با 
چهرة بدون مو و زنبورهای بی‌عسل) وجود دارد. پیش‌گیری 
شامل تعدیل فعالیت‌های خارج از خانه به‌منظور اجتناب از 
این موارد می‌یاشد: برهنه‌ماندن پاهاء استفاده از لوازم آرایش 
clare‏ غذا خوردن در مکان‌هایی که حشرات را جذب 
می‌کنند. چیدن بوته‌های خار یا علف» و به‌دور انداختن آشغال 
(خاکروبه) و میوه‌های از درخت افتاده. همچنان که در مورد 
als‏ حساسیت‌های آنافیلاکتیک Gobo‏ است فرد yb‏ یک 
بازوبند اطلاع‌دهنده به خود ببندد و دسترسی فوری به یک 
کیت اپی‌نفرین با قابلیت تزریق خودکار ( که تاریخ انقضای آن 
نگذشته است) داشته باشد. ایمنی‌درمانی dy‏ مدت ۵ سال 
می‌تواند باعث ایجاد حالتی از مقاومت نسبت به واکنش‌های 
ناشی از گزش شود که مستقل از سطوح سرمی IgG‏ یا IgE‏ 
اختصاصی است. در کودکان زیر ۱۰ سال مبتلا به یک 
واکنش سیستمیک محدود dy‏ پوست. احتمال پیشرفت 
عارضه به‌سوی تظاهرات شدیدتر تتفسی با عروقی پایین 
است. و بنابراین ایمنی‌درمانی توصیه نمی‌شود. 


کهیر و آنژیوادم 


تعردقب 

کهیر و آنژیوادم ممکن است جداگانه یا با همدیگر به‌صورت 
تظاهرات پوستی ادم غیرگوده گذار لوکالیزه ظاهر شوند؛ پدیدهٌ 
فوقانی یا مجاری گوارشی روی دهد. کهیر (urticaria)‏ فقط 
بخش سطحی درم را دربر می‌گیرده و ب‌صورت ضایعاتِ با 
محیط کاملاً مشخص و دارای حاشیه‌های اریتماتو, برآمده و 
دندانه‌دار همراه با مرکز رنگ‌پریده می‌باشد که ممکن است به 


قبل از تجویز مواد خاصی که احتمال ایجاد واکنش‌های 
آنافیلا کتیک دارند cy!‏ آزمون‌ها باید انجام شوند. آزمون 
پوستی برای آتنی‌بیوتیک‌ها یا داروهای شیمی‌درمانی باید 
فقط در بیمارانی انجام شود که یک سابقةٌ بالینی مثبت موّید 
یک واکنش با میانجی‌گری IgE‏ و نیاز قریب‌الوقوع به 
آنتی‌بیوتیک مورد نظر دارند؛ آزمون پوستی برای بثوراتی که 
IgE‏ میانجی آنها نیس ارزش ندارد. در مورد پنی‌سیلین, 
دوسوم بیمارانی که سابقه مثبت واکنش و آزمون پوستی 
مثبت با بنزیل پنی‌سیلوئیل - پلی‌لیزین (BPL)‏ و/یا مخلوط 
مشخص‌کنندة فرعي (MDM)‏ فرآورده‌های بنزیل 
پنی‌سیلین دارند با درمان واکنش‌های آلرژیک را تجربه 
می‌کننده و این واکش‌ها در بیمارانی که با مخلوط 
مشخص‌کنندة فرعی واکنش می‌دهند تقریباً هميشه از نوع 
آنافیلا کتیک می‌باشند. حتی بیماران فاقد سابقه قبلی 
واکنش‌های بالینی در ۲-۶ موارد دارای آزمون‌های مثبت 
پوستی با این دو ماده آزمایشی هو a a‏ وه a‏ 
wiley‏ با سابقه منفی Gb‏ درمان آنافیلاکسی را تجربه 
می‌کننه که میزان مرگ‌ومیر آن تقریباً ۱ در ۱۰۰,۰۰۰ 
shes‏ 

اگر یک داروی واجد خطر واکنش آنافیلا کتیک مورد نیاز 
باشد بدان دلیل که جایگزینی برای آن وجود ندارد که با آن 
واکنش gles‏ نذاشته پپباشدم حساشیسزایی ااغ لب 
آنتی‌بیوتیک‌ها و plo‏ رده‌های دارویی از طریق وربدی» 
زیرپوستی» یا خوراکی قابل انجام است. dogs‏ مقادیر 
درجه‌بندی‌شدة Sogn cil‏ از طریق یک روش منتخب 
تجویز و ابتدا با میزان زیر دوز آستانه جهت پیدایش یک 
واکنش نامطلوب و سپس با استفاده از دوزهای دوبرابرشونده 
تا رسیدن به دوز درمانی. به بیمار داده می‌شوند. به علت 
خطر آنافیلاکسی سیستمیک در طی حساسیت‌زدایی» چنین 
عملی باید فقط تحت نظارت یک متخصص و در شرایطی 
انجام شود که تجهیزات Lol‏ در دسترس بوده و مسیر وریدی 
AL Solel‏ ی ام خشاست ودیسی Bia)‏ کی انیت 
dela!‏ تجویز دارو در فواصل زمانی منظم در سرتاسر دورة 
درمان به منظور جلوگیری از ایجاد مجدد یک حوضچة بزرگ 
از سلول‌های حساس‌شده ضروری است. 

شکل متفاوتی از حفاظت فرد عبارت است از پیدایش 
آنتی‌بادی‌های مسدودکننده (blocking)‏ از ,59 120 که 


Ys 


بیماری‌های نا 


waa 


jl 


He 


ایمونولوژ 


یک 
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@Tabadol_Jozveh‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


۷۱ 


اگرچه اشخاص در هر گروه سنی ممکن است کهیر و یا 
آنژیوادم حاد یا مزمن را تجربه کننده ولی فراوانی این ضایعات 
پس از دوره بلوغ افزایش می‌یابده و بیشترین میزان شیوع 
Lil‏ در Smo‏ سوم زندگی است. در واقع» مطالعه‌ای که بر روی 
دانشجویان کالج به عمل آمد دال بر آن بود که حدود 
7۱۵-۰ آنان یک واکتش opal‏ خارش‌دار را جرد که 
بودند. 

طبقه‌بندی کهیر - آنژیوادم که در جدول ۳۷۶-۱ نمایش 
داده شده است, بر مکانیسم‌های متفاوت ایجاد بیماری بالینی 
456 دارده و برای تشخیص افتراقی سودمند است. با این 
حال. بیشتر موارد کهیر مزمن نهانزاد (idiopathic)‏ هستند. 
پیدایش کهیر و یا آنژیوادم در فصل مناسب در مبتلایان به 
آلرژی تنفسی فصلی با در نتیجه برخورد با حیوانات یا 
کپک‌ها.بهترتب به استتشاق یا برخورد فیزیکی باگرده‌های 
گیاهی, شوره‌های جانوری و اسپورهای کپکی نسبت داده 
می‌شود. با این SE‏ کهیر و آنژیوادم ثانوی به استنشاق نسبتاً 
تاشایع هستند (در مقایسه با کهیر و آنژیوادم ناشی از خوردن 
میوه‌های jl‏ نرم‌تنان صدفداره ماهی‌هاء فرآورده‌های شیر 
شکلات» گیاهان خوراکی شامل بادام زمینی» و داروهای 
مختلفه که ممکن است موجب نه تنها سندرم آنافیلا کتیک با 
شکایات قابل ملاحظه گوارشی, بلکه هم‌چنین کهیر به 
تنهایی (sigs‏ 

AI Ss, |e‏ بح ای زفیییگ بانط سره آهینه 
خورشید» ورزش» و تحریک مکانیکی هستند. کهیرهای 
فیزیکی را می‌توان با توجه به رویداد تشدیدکننده و دیگر 
جنبه‌های تظاهر بالینی آنها تشخیص داد. درماتوگرافیسم, که 
در ۶۱-۴ افراد روی می‌دهد» مشخص می‌شود با ظهور یک 
کهیر خطی در محلی که توسط Sy‏ شیء سخت ضربه‌ای 
کوتاه و تیز [به پوست] وارد شود یا ظهور هر شکلی از ضایعه 
که متناسب با رویداد ایجادکنندة آن باشد (شکل ۲۷۶-۳ 
میزان شیوع درماتوگرافیسم در دهه‌های دوم و سوم به Tal‏ 
خود می‌رسد. درماتوگرافیسم تحت تأثیر آتوپی نیست» و طول 
وورة آن/عجهوما کضیر Aig)‏ سال است. eS‏ فشاری 
«(pressure u.)‏ که اغلب به همراه کهیر مزمن ایدیوپاتیک 
یافت می‌شود» در پاسخ به یک محرک طولانی‌مدت Mile‏ 
تسمه‌ها یاک مربندهایی که به شانه آویخته 


ote bt‏ ناشناخته 


رل اهنیا طبقه‌بندی کهیر و آنژیوادم 


۱. وایسته به IgE‏ 
الف) حساسیت به آنتی‌ژن اختصاصی (گرده‌هاء غذاهاء داروهاء قارجهاء 
کپت‌هاء سم دوبالان کرم‌ها) 
ب) فیزیکی: درماتوگرافیسم» ناشی از سرماء خورشیدی, فشاری» 
کولی‌نرژیک 
ج) خودایمن 
۲ با واسطةً برادی‌کینین 
(Lal‏ آنزیوادم ارنی: نعص مهارگر CI‏ خنثی (نوع ۱) و مربوط به 
اختلال عملکرد (نوع ۲)؛ فاکنور KIT‏ جهش یافنه (نوع ۳) 
ب) آنژیوادم اکتسانی: نقص مهارگر C1‏ مهارگر ضد 01 و ضد 
ایدیوتیپ 
ج) مهارگرهای آنریم نبدیل‌کنندة آنزبونانسین 
۳ با واسطةً کمیلمان 
الف) واسکولیت نکروزان 
ب) بیماری سرم 
ج) واکنش به فرآورده‌های خونی 
۴ غیرایموتولوژیک 
(call‏ عوامل آزادکنندة مستقیم ماست‌سل (م‌خدرها؛ آفتی‌بیوتیک‌هاء 
کورار» 10-توبوکورارین» alge‏ حاجب رادیولوژیک) 
ب) عسواملی که متابولیسم اسید آراشیدونبک را تغیبر می‌دهند 
(آسپیرین و داروهای ضد التهابی غبراستروئیدی. رنگیزه‌های 
آزو, و بنزوآت‌ها) 
۵. اید یوباتبک 


هم پیوسته و تبدیل به ضایعات Lal ge‏ شوند. آنژبوادم یا 
j. >‏ عروقی (angioedema)‏ عبارت است از یک pal‏ 
لوکالیزةٌ با حدود کاملاً مشخص, که لایه‌های عمقی‌تر پوست 
(شامل بافت زیرپوستی) را درگیر می‌کند و می‌تواند دیوارة 
روده ر نیز Mire‏ کند. حملات راجعه کهیر و یا آنژیوادم ۳ دورةٌ 
زمانی کمتر از ۶ ob atin‏ به حساب می‌آینده در حالی که 
حملاتی که بیش از این مدت Job‏ بکشند تحت عنوان 
مزمن خوانده می‌شوند. 


عوامل مستعدکننده 9 سیب‌شذاسی 

وقوع کهیر و آنزیوادم احتمالا با فراوانی بیشتری از آنچه 
معمولاً شرح داده می‌شد» صورت می‌گیرد؛ علت این pal‏ 
ماهیت ناپایدار و خودمحدودشوندهٌ این بئورات است که وقتی 
محدود به پوست باشند. به‌ندرت نیاز به توجه پزشکی دارند. 


@Tabadol_Jozveh‏ ) گروه تبادل جزوات پزشکی 


بخش‌های اختصاصی طیف نور, به شش زیرگروه تقسیم 
می‌شود. آنزیوادم ارتعاشی (vibratory a.)‏ می‌تواند پس از 
La flu‏ برخورد شغلی [با یک عامل] ایجاد شود Ly‏ این که 
ای‌دیوپاتیک باشد. این عارضه ممکن است با کهیر 
کولی‌نرژیک همراه باشد. سایر آشکال نادر آلرژی فیزیکی (که 
همواره به وسیلة یک محرک ویژه مشخص می‌شوند)» شامل 
این موارد هستند: کهیر حرارتی موضعی؛ کهیر آب‌زاد 
(aquagenic u.)‏ ناشی از برخورد با آب با هر دما ( که olf‏ با 
پلی‌سیتمی حقیقی همراه است» و کهیر تماسی (contact‏ 
زا ناف از کش ستقابال: pee‏ با یک مادة oles‏ 

آنژیوادم بدون کهیر ناشی از تولید برادی‌کینین» به همراه 
کمبود مهارگر (CiINH) Cy‏ روی می‌دهد و ممکن است dy‏ 
صورت مادرزادی به عنوان یک صفت اتوزومی غالب یا به 
صورت اکتسابی بر اثر پیدایش یک اتوآنتی‌بادی ظاهر شود. 
مهارگرهای آنزیم تبدیل‌کنندة آنژیوتانسین (ACE)‏ به cde‏ 
کاهش تجزیه برادی‌کینین می‌توانند تظاهر بالینی مشایهی را 
در 7/۰/۷۱-۰/۵ از بیماران مبتلا به فشار خون YL‏ ایجاد 
نمایند. عقیده بر ان است که PRS‏ 9 آنژیوادم همراه با 
بیماری سرم کلاسیک یا آنژئیت نکروزان پوستی همراه با 
کاهش کمپلمان خون © بیماریهایی وابسته به کمپلکس ایمنی 
می‌باشند. واکنش‌های دارویی نسبت به داروهای آزادکننده 
گرانول ماست‌سل و داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی 
ممکن است سیستمیک (شبیه آنافیلاکسی) یا محدود به 
نواحی پوستی باشند. 


پاتوفیزیولوژی و نظاهرات [بالینی ) 

بنورات کهیری خارش‌دار هستند» هر ناحیه‌ای از بدن از 
پوست سر AST‏ پاها را درگیر می‌کننده و به صورت 
دسته‌هایی برای مدت ۱۲-۳۶ ساعت ظاهر می‌شوند به 
نحوی که با ظهور ضایعات جدید ضایعات قبلی محو 
می‌گردند. بیشتر کهیرهای فیزیکی (ناشی از سرماء 
کولی‌نرژیک» درماتوگرافیسم) یک مورد استثناء هستند و 
ضایعات منفرد آنها کمتر از ۲ ساعت دوام می‌آورند. شایع‌ترین 
محل‌های کهیر دست و پا و صورت هستند. و آنژیوادم اغلب 
در aol‏ اطراف چشم و لب‌ها ظهور می‌کند. اگر چه آنژیوادم 
مجاری تنفسی فوقانی با گذشت زمان خودبه‌خود بهبود 


1- hypocomplementemic cutaneous necrotizing angiitis 


Dermographism 


شکل ۳۷۶-۳ day ls‏ کهیری درموگرافیک. که بر اثر 
کشیدن ملایم و آرام لب یک Aad‏ زبانه‌دار بر روی ساعد ایجاد می‌شود. این 
عکس, که پس از ۲ دقیقه گرفته شده است» یک واکنش کهیر و قرمزی بارز و 
مشخص به شکل 2 را نشان می‌دهد. 


می‌شوند» دویدن (در مورد پاها) یا کار با دست (در مورد 
دست‌ها) ایجاد می‌شود. که JESSE IES‏ این نظر که 
دوش آب داغ يا ورزش تشدید پیدا می‌کنند و به‌طور احتمالی 
به آفزایش دمای مرکزی بدن نسبت داده می‌شوند. 
آنافیلا کسی ناشی از ورزش می‌تواند به‌وسیلة فعالیت به 
(جزئی از گندم) مرتبط است. تظاهر بالینی آن می‌تواند 
محدود به برآفروختگی» اریتم و کهیر خارش‌دار باشد ولی 
می‌تواند به‌سوی آنژيوادم صورت. اوروفارنکس: حنجره Ly‏ 
روده و يا به سوی کلاپس عروقی پیشرفت کند. این ضایعه 
توسط عادی‌بودن اندازهةٌ کهیر و عدم jon‏ به‌دنبال تب یا حمام 
آب eb‏ از کهیر کولی‌نرژیک تمایز داده می‌شود. کهیر ناشی 
از سرما محدود به مناطقی از بدن است که در معرض دمای 
Gul‏ محیط يا اجسام سرد قرار دارنده ولی با غوطه‌ورشدن در 
آب سرد (شناکردن) می‌تواند ب‌سوی کلاپس عروقی پیشرفت 
نماید. کهیر خورشیدی (Solar u.)‏ بر اساس پاسخ به 


۷۳ 


بیماری‌های 


۳ 


از 


آسیب 
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0 _202001 آ 9) گروه تبادل جزوات پزشکی 


NA 
اضافی که با ایجاد شده است- وجود‎ [(piecemeal) 
از سرما‎ ee PAS دارد. گزارشات متعددی مبنی بر رفع‎ 
تک‌دودمانی ضد انسانی (أمالیزوماب)‎ [gE توسط درمان با‎ 
وجود دارند. افزایش هیستامین پلاسما همراه با‎ 
دگرانولاسیون ماست‌سل (ثابت‌شده با بیوپسی) نیز در‎ 
حملات فراگیر کهیرکولی‌نرژبکک و آنافیلا کسی ناشی از‎ 
ورزش دیده شده‌اند ( که این دو عارضه به‌طور آزمایشی بر اثر‎ 
ورزش روی نوار نقاله" در حالی که لباس مرطوبی پوشیده‎ 
شده است. ایجاد می‌گردند)» ولی فقط در کهیر کولی‌نرژیک‎ 
کاهشی همزمان در کارکرد ریوی یافت می‌شود.‎ 
تا ۸۳۰ بیماران مبتلا به کهیر مزمن دارای یک زمينة‎ 
برای بیماری‌شان هستند که شامل‎ oop 
تع1 (۵-۱۰/) یاه شایع‌تر از آن» علیه‎ ade اتوآنتی‌بادی‌هایی‎ 
می‌باشند. در این بیماران»‎ )/۳۵-۴۵( FoeRI jlo زنجیره‎ 
تزریق سرم آنولوگ به پوست خودشان می‌تواند موجب یک‎ 
واکنش کهیر و قرمزی شامل فعال‌شدن ماست‌سل گردد.‎ 
وجود این آنتی‌بادی‌ها را هم‌چنین می‌توان از روی‎ 
توانایی‌شان در رهاسازی هیستامین یا در برانگیختن‎ 
پا 0۳203 بر روی‎ CD63 شاخص‌های فعال‌سازی" مانند‎ 
ارتباط (همراهی) با آنتی‌بادی‌های‎ ob بازوفیل‌ها تشخیص‎ 
ضد پراکسیداز میکروزومی و/یا تیروگلوبولین» اغلب در‎ 
تیروئیدیت هاشيموتوي از نظر بالینی بارز یافت شده است.‎ 
مطالعات آزمایشگاهی نشان می‌دهند که ابن اتوآنتی‌بادی‌ها‎ 
می‌توانند واسطه دگرانولاسیون بازوفیل باشند که به وسیلة‎ 
سرم به‌عنوان منبعی برای قطعه آنافیلاتوکسیک 052 تقوبت‎ 


a 


می‌شود. 

آنزیوادم Syl‏ یک بیماری اتوزومی غالب است که نزد 
حدود ۸۸۵ از بیماران ناشی از نقص 11۳111 (نوع ۱) و نزد 
Als‏ بیماران ناشی از یک پروتتین دارای عملکرد نامناسب 
(نوع ۲) می‌باشد. نوع سوم آنژیوادم اکتسابی در آنهایی شرح 
داده شده است که عملکرد 11(1]1) طبیعی دارند و auld‏ 
مسبب» شکل جهش Ahly‏ فاکتور 2611 است که منجر dy‏ تولید 
برادی‌کینین اضافی می‌شود. در شکل اکتسابی نقص 
7 مصرف بیش از حد اين ماده وجود دارد که یا ناشی 


1- ultrastructural analysis بررسی خزئیات ساختمانی:‎ 
2- zonal ۰ 

tor :treadmill_y‏ روان 
activation markers‏ -4 


می‌یابد» اما ممکن است به علت انسداد حنجره تهدیدکننده 
حیات tl‏ در حالی که درگیری دستگاه گوارش ممکن است 
با کولیک شکمی با یا بدون تهوع و استفراغ تظاهر نماید و 
موجب مداخله جراحی غیرضروری گردد. در Som‏ کهیر یا 
مگر این که یک فرآیند واسکولیتی زمینه‌ای وجود داشته 
باشد که موجب خروج اضافی اریتروسیت‌ها از عروق گردد. 
آشیب تایه با pal‏ درم سطحی در کهیر 9 pol‏ بافت 
زیرپوستی و درم عسمقی در آن ژیوادم مشخص می‌شود. 
رشته‌های کلاژن در نواحی گرفتار به طور گسترده‌ای از هم 
جدا می‌شوند و وریدچه‌ها گاهی اتساع می‌یابند. هر ارتشاح 
اطراف وری_دچه‌ها از لنسفوسیت‌هاء اوزینوفیل‌هاء و 
نوتروفیل‌هایی تشکیل شده است که با ترکیبات و تعداد 
متغیری وجود دارند. 
ماست‌سل که بیشترین مطالعه )59( ol‏ صورت گرفته است 
کهیر ناشی از سرما است. کرایوگلوبولین‌ها یا آگلوتینین‌های 
سرد می‌توانند نزد AOU‏ اين بیماران CHL‏ شوند. فرو بردن 
یک اندام در آب سرد (حمام (Ge‏ موجب پیدایش آنژیوادم 
بخش دیستال همراه با کهیر در سطح مشترک آن اندام با هوا 
ظرف چند دقیقةٌ بعد می‌گردد. در مطالعات بافت‌شناسی 
دگرانولاسیون قابل ملاحظه ماست‌سل‌ها dy‏ همراه pal‏ درم و 
بافت زیرپوستی آشکار می‌شود. در خون خروجی وریدی اندام 
سردشده که دچار آنژیوادم شده است» افزایش قابل توجه 
a‏ امین ely aa‏ کر ود در ال کون 
خروجی وریدی آندام طبیعی طرف مقابل افزایش مقدار این 
واسطه را نشان نمی‌دهد. در پلاسمای خون خروجی وریدی 
و در مایم حاصل از تاول‌های مکشی (suction blisters)‏ در 
bli‏ ضایعه‌دار (ایجادشده به‌طور آزمایشی) در مبتلایان به 
درموگرافیسم. کهیر فشاری» آنژیوادم ارتعاشی» کهیر نوری و 
گهیر خزارگی/سظوع افزایش Sl‏ هیشتامین بیافت شدداند 
در ال ple cS slash tal‏ اس مقس در 
کهیر ناشی از سرما شبیه یک پاسخ با واسطة IgE‏ است (با 
به حالت محلول درآمدن محتوای گرانول. جوش‌خوردن 
غشای پری‌گرانولار و GLAS‏ سلولی» و ALS‏ محتوای 
came ene Pe ey‏ و RR‏ 
il 59‏ و سیون ستطفه‌ای! [با گراتولاسیون تکهنکد 
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ارزشمند است» زیرا در بیشتر موارد علت ضایعه را تعیین 
می‌کند. تشخیص یک آلرژن محیطی بر اساس تاریخچة 
بالینی را می‌توان به کمک آزمون پوستی یا اندازه گیری میزان 
buy IgE‏ آلرژی در سرم قطعیت بخشید. کهیر و یا آنزیوادم با 
واسطةٌ UgE‏ ممکن است با افزایش IgE‏ تام (total)‏ یا 
ائوزینوفیلی محیطی همراه باشند یا نباشند. تب, لکوسیتوز و 
افزایش سرعت رسوب اریتروسیت (ESR)‏ وجود ندارند. 

طبقه‌بندی حالات کهیری و آنژیوادماتو که در جدول 
اس lagu sel‏ اما مرها شاه هار 
گرفته است. لزوماً برخی نکات مربوط به تشخیص افتراقی را 
در بر می‌گیرد. کاهش کمپلمان خون در بیماری ماست‌سل با 
واسطةٌ IGE‏ دیده نمی‌شود و می‌تواند بازتاب یک ناهنجاری 
اکتسابی که عموماً & تشکیل کمپلکس‌های ایمنی نسبت 
داده می‌شود یا یک کمیود ژنتیکی CLIN,‏ باشد. کهیر 
راجعه مزمن )45 عموماً در زنان یافت می‌شود) همراه با 
دردهای مفصلیء افزایش ESR‏ و میزان طبیعی یا 
asl, tal‏ کمپلمان خون, دال بر یک آنژئیت نکروزان 
پوستی زمینه‌ای است. کهیر واسکولیتی نوعاً بیش از ۷۲ 
ساعت به Job‏ می‌انجامد» در حالی که دورة کهیر معمولی 
SS cdl‏ از ۱۲-۲۶ ساعت استن تأیید آن بستگی dy‏ 
بیوپسی دارد که ارتشاح سلولی» خرده‌های (debris)‏ 
هسته‌ای و نکروز فیبرینوئید وریدچه‌ها را نشان می‌دهد. 
همین روند پاتوبیولوژیک مسئول کهیری است که همراه با 
بیماری‌هایی مانند لوپوس اریتماتوی سیستمیک يا هپانیت 
ویروسی با یا بدون آرتریت همراه) CHL‏ می‌شود. بیماری 
سرم به تنهایی (به خودی خود) یا یک JUS!‏ بالینی مشابه 
به علت دارو, شامل نه فقط کهیر بلکه همچنین افزایش 
دمای بدن (pyrexia)‏ لنف‌آدنوپانی» درد عضلانی (coke)‏ 
و درد مفصلی (آرترالژی) یا التهاب مفصل (آرتریت) می‌باشد. 
واکنش‌های کهیری نسبت به فرآورده‌های خونی یا نسبت به 
تجویز داخل‌وریدی ایمونوکلوبولین از روی Sale‏ ایجادکنندة 
آنها تشخیص داده می‌شوند و عموماً پیشرونده نیستند [مگر 
این که در حالت Jol‏ فرد گیرنده کمبود IZA‏ داشته باشد و در 
حالت دوم معرّف به‌کار رفته دچار تراکم یا تجمع شده باشد 
-[(aggregated)‏ 

تشخیص آنژیوادم ارئی نه تنها به کمک تاریخچه 


1- Hageman f. 


از کمپلکس‌های ايمني متشکل از آنتی‌بادی ضد ایدیوتیهی و 
IgG‏ تک‌دودماني ارائه‌شده توسط لنفوم‌های سلول ظ و یا 
ناشی از وجود یک اتوآنتی‌بادی بر CLINH ade‏ می‌باشد. 
7 موجب وقفهٌ عملکرد کاتالیتیک فاکتور XII‏ 
فعال‌شده (فاکتور هگمن)" و کالیکرئین و همچنین اجزای 
18 از Cl‏ می‌شود. در طی حملات بالینی آنژيوادم. 
بیمارانی که دچار نقص CLINH‏ هستند دارای سطوح 
افزایش باقن برادی‌کینین در پلاسما و به خصوص در جریان 
خروجی وریدی اندام درگیر و کاهش سطوح پره کالیکرئین و 
کینینوژن با وزن مولکولی بالا (که برادی‌کینین از آن جدا 
می‌شود/» می‌باشند. کاهش همزمان در سوبستراهای 
COA tla legs‏ نگ ec‏ را فمال شتا shes ple‏ 
حملاتی است. موشهایی که گسستگی هدف‌گیری‌شده در ژن 
7 دارند» آفزايش Sto SV gle‏ در نفوذپذیری عروقی 
نشان می‌دهند. پاتوبیولوژی ذکرشده با تجویز یک مهارکننده 
ACE‏ (کاپتوپریل) تشدید می‌شود و با جفت‌گیری Age‏ 
خنثای 011111 با یک yg‏ خنفای i pS‏ برادی‌کینین ۲ 
(Bk2R)‏ تخفیف ub...‏ از آتجا که ACE‏ تحت عنوان 
کینیناز 1 نیز توصیف می‌شود» استفاده از مسددهای ان 
موجب اختلال در تجزیه برادی‌کینین می‌شود و آنژیولدم 
ای دیوسنکراتیک در بیماران هیپرتانسیو دارای CIINH‏ 
طبیعی را توجیه می‌کند. آتژیوادم با واسطه برادی‌کینین (چه 
توسط مهارگرهای ACE‏ ایجاد شود چه بر اثر کمبود 
7 به دلیل whe‏ آشکار ک‌هیر همراه» مورد نوجه 
است. 

jl‏ سریع و ماهیت خودمحدودشوندة بثورات SHAS‏ و 
می‌شوند. خصوصیات اضافی دیگر عبارتند از پیدايش 
دستجات کهیر در مراحل مختلف تکامل و توزیع نامتقارن 
آنژیوادم. کهیر و یا آنژیوادمی که با مکانیسم‌های وابسته به 
7ع] سروکار دارند» اغلب با توجه dy‏ نکات موجود در تاریخجه 
بیمار (که دال بر وجود محرک‌های فیزیکی یا آلرژن‌های 
خاص هستند» وقوع فصلی» و قرار گرفتن در معرض 


۷۴ 


بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژیک 
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ean 


رضایت‌بخش‌ترین برنامه درمانی است. این رویکرد برای 
درجات متغیری از واکنش‌هایی که با واسطه IPE‏ نسبت dy‏ 
آلرژن‌ها پا محرک‌های فیزیکی روی می‌دهند. عملی است. 
در اغلب اشکسال کهیر: آن شی‌هستامین‌های, sila Hy‏ 
کلرفنیرامین یا دیفن‌هیدرامین به خوبی پیدایش کهیر و 
عموماً ابتدا داروهای غیرخواب‌آور مانئد لوراتادین» 
دزلوراتادین» و فکسوفنادین» یا داروهای اندکی خواب‌آور مانند 
ستیریزین يا لووستیریزین مورد استفاده قرار می‌گيرند. 
همنگامی که آنتی‌هیستامین‌های Hy‏ موثر نباشند. 
سیپروهپتادین (با دوز آغازین mg‏ ۸ و با دامن تا mg‏ ۲۲ در 
روز) و به خصوص هیدروکسی‌زین (با دوز آغازین mg‏ ۴۰ و با 
دامنهٌ تا mg‏ ۲۰۰ در (jg)‏ موثر بوده‌اند. افزودن یک 


فصل ۳۲۷۶ 


الرژی 


آنافیلاکسی» و ماستوسیتوز سیست 


tal‏ گونیست Hy‏ مانند سایمتیدین» رانی‌تیدین يا فاموتیدین با 
دوز عادی می‌تواند هنگامی که آنتی‌هیستامین‌های Hy‏ کافی 
نيستند. تأثیر درمان را بیشتر کند. دوکسپین که یک ترکیب 
سه‌حلقه‌ای دی‌بنزوکسپین با فعالیت آنتاگونیستی برای گیرنده 
Hi‏ و Hz‏ هر دو است» یک جایگزین دیگر می‌باشد. یک 
آنتا گونیست گیرندهٌ mg) montelukast sil CysLT1‏ ۱۰ 
در روز) یا mg) zafirlukast‏ ۲۰ دو yb‏ در )39( می‌تواند یک 
تکمیل‌گر درمانی مهم باشد. 

گلوکوکورتیکوئیدهای موضعی ارزشی ندارند» و به‌علت 
سمیت درازمدت از گلوکوکور تیکوئیدهای سیستمیک در کهیر 
ایدیوپاتیک» کهیر ناشی از آلرژن» یا کهیر فیزیکی اجتناب 
می‌شود. گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک در کنترل بیماران 
مبتلا به کهیر فشاری» کهیر واسکولیتی (بخصوص با غلبه 
اتوزینوفیل)» آنژیوادم ایدیوپاتیک با يا بدون ک‌هین یا کهیر 
مزمنی که به درمان مرسوم پاسخ ضعیفی می‌دهد. سودمند 
می‌باشند. در کهیر واسکولیتی پایدار. هیدروکسی کلروکین 
داپسون» يا کلشی‌سین ممکن است پس از هیدروکسی‌زین و 
قبل از یا به همراه گلوکوکور تیکوئیدهای سیستمیک به رژیم 
افزوده گردند. در بیمارانِ مبتلا به کهیر مزمن نهانزاد یا مزمن 
خودایمن که شدید است و پاسخ ضعیفی به pale‏ روش‌های 


خانوادگی بلکه با توجه به فقدان خارش و ضایعات کهیری» 
بارز بودن حملات گوارشی راجعه کولیک و اپیزودهای pal‏ 
حنجره مطرح می‌شود. تشخیص آزمایشگاهی وابسته به 
نشان دادن کمبود آننی‌ژن CHINE‏ (نوع ۱) و یا پروتئین 
فاقد عملکرد (نوع ۲) از طریق یک روش سنجش مهاری 
الک meal‏ این Ol galas‏ ی شیر اما 
سوبستراهای آن یعنی C2‏ و 04 dy‏ صورت طولانی‌مدت 
کاهش دارند و در طی حملات به‌علت فعال‌شدن C1‏ بیشتر 
باز هم کاهش پیدا می‌کنند. بیماران مبتلا به آشکال اکتسابی 
کمبود CLINH‏ تظاهرات بالینی مشابهی دارند. ولی تفاوت 
آنها در این است که فاقد یک pais‏ خانوادگی هستند. به 
ogre‏ در سرم آنها کاهش عملکرد Cl‏ و پروتئین Clq‏ و 
مادرزادی و اکتسایی CHINE,‏ و آنژیوادم ناشی از مهارگر 
ACE‏ با افزايش سطوح برادی‌کینین همراه می‌باشند. 
سرانجام. نوع سوم آنژیوادم اکتسابی با سطوح طبیعی 
پروتئین‌های مکمل مرتبط است. 

کهیر و آنژیوادم را بایستی از حساسیت تماسی افتراق 
ol‏ اختلال اخیر یک بیماری بقوری وزیکولی حاد است که 
در صورت برخورد مداوم با آلرژن به‌سوی ضخیم‌شدگی 
مزمن پوست پیشرفت می‌کند. آنها همچنین بایستی از 
درماتیت آتوپیک افتراق داده شوند؛ اختلال اخیر ممکن است 
به صورت اریتم» ادم» پاپول. تشکیل وزیکول و تراوش خون 
از پوست (002102) پدیدار شود و به سمت یک مرحله 
تحت‌حاد و مزمن پیش برود که طی آن تشکیل وزیکول 
میزان کمتری داشته یا وجود ندارد 9 پوسته‌ریزی (scaling)‏ 
شکاف با ترک‌برداشتن پوست (fissuring)‏ 9 لیکنیفیه‌شدن 
(lichenification)‏ تظاهرات غالب بیماری هستند (و توزیع 
این ضایعات به گونه‌ای است که مشخصاً سطوح فلکسور را 
درگیر می‌کند). در ماستوسیتوز پوستیء ماکول‌ها و پاپول‌های 
فقتهای انا به قرع که شمه کم ر نار ای 
(urticaria pigmentosa)‏ هستند ‏ بر آاثر ضربه حالت 
کهیری و سوزش‌دار همراه با خارش پیدا می‌کنند؛ و در 
ماستوسیتوز سیستمیک با یا بدون کهیر رنگدانه‌ای- یک 
برافروختگی و قرمزی عمومی اپیزودیک همراه با کهیر یا 
بدون آن وجود داره ولی آنژیوادم CL‏ نمی‌شود. 
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ملبقه‌بندی و پاتوفیزیولوزی 
یک طبقه‌بندی برای ماستوسیتوز که با توافق همگان صورت 
گرفته است» ماستوسیتوز پوستی همراه با واریان‌های آن و 
چهار JSS‏ سیستمیک را منظور می‌دارد (جدول ۲۷۶-۲) 
شکلی که ماستوسیتوز سیستمیک آرام ((15)" نام دارده 
بیشتر بیماران را در بر می‌گیرد؛ اين اصطلاح دلالت بر آن 
دارد که شاهدی از یک اختلال هماتولوژیک Sylow clam‏ 
کبدی يا لنف‌آدنوپاتی وجود ندارده و بیماری مذکور امید به 
زندگی را تحت تأثیر قرار ن_می‌دهد. در ماستوسیتوز 
سیستمیک همراه با بیماری دودسانی هسمائولوژیک )33 
غیرماست‌سل (SM-AHNMD)‏ پی شآگهی توسط ماهیت 
اختلال همراه (که می‌تواند از دیس‌میلوپوئز تا لوکمی pio‏ 
باشد) تعیین می‌شود. در ماستوسیتوز سیستمک مهاجم 
.“(ASM)‏ ارتشاح / تکثیر ماست‌سل در اندام‌های متعدد 
مانند «Jl LS‏ روده؛ CNS‏ و L‏ استخوان» cr ST odes‏ 
نامطلویی را ایجاد می‌کند؛ زیرگروهی از این بیماران 
اوزینوفیلی قابل‌ملاحظه همراه با هپاتواسپلنومگالی و 
لتف‌آدنوپاتی دارند. لوکمی ماست‌سل نادرترین شکل بیماری 
و در حال حاضر همواره کشنده است؛ خون محیطی حاوی 
ماست‌سل‌های Sy ST‏ درگردشی است که dy‏ صورت 
متاکروماتیک رنگ می‌گیرند. یک شکل غیرلوکمیک MCL‏ 
با عدم وجود ماست‌سل در گردش خون زمانی که درصد 
ماست‌سل‌های نابالغ درجه بالا" در btu‏ مغز استخوان 
بیش از ۸۲۰ در یک aol‏ غیراسپیکولار است» شناخته 
می‌شود. سارکوم ماست‌سل و ماستوسیتوم خارج‌پوستی, 
تومورهای نادر توپر ماست‌سل با ویژگی‌های به نرتیب بدخیم 
و خوش‌خیم هستند. 

یک جهش نقطه‌اي ۸ TIS‏ در کدون ۸۱۶ c-kit‏ که 
موجب جایگزینی والین به‌جای اسید آسپارتیک می‌شود در 
رده‌های سلولی متعدد در بیمارانِ مبتلا به ماستوسیتوز CEL,‏ 
می‌شود. که موجب یک جهش پيکره‌اي کارکردزا" می‌شود. 
این جابجایی» و نیز ple‏ جهش‌های نادر chit‏ مشسخصه 
بیماراني مبتلا به AIS‏ آشکال ماستوسیتوز سیستمیک است 


ولی در برخی از کودکان مبتلا به ماستوسیتوز پوستی نیز 


1- indolent 5, m. 2- aggressive s. m. 
3- high-grade 


4- somatic gain-in-function mutation 


درمانی می‌دهد و/یا در مواردی که میزان مورد نیاز 
گلوکوکور تیکوئید بیش از حد بالاست. سیکلوسپورین می‌تواند 
کارایی داشته باشد. برای کهیر مزمن ناشی از فعال‌شدگی 
ماست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها توسط اتوآنتی‌بادی» آنتی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی ضذ IgE‏ مانند omalizumab‏ را می‌توان در 
نظر داشت. 

درمان کمبود مادرزادی 111۳7 با توجه ay‏ این یافته که 
آن دروژن‌های تضعیف‌شده نقص بیوشیمیایی ۳ تصحیح 
می‌کنند و موجب حفاظت پروفیلاکتیک می‌شوند» تسهیل 
شده است؛ کارابی آنها به تولید مقادیری از CLINH‏ توسط 
ژن طبیعی نسبت داده شده است که جهت مهار فعال‌شدن 
خودبخودی 1 کافی می‌باشد. داروی آنتی‌فیبرینولیتیک 2- 
آمینوکاپروتیک اسید ممکن است جهت پیش‌گیری قبل از 
کر رو سا در تا زان peas lene‏ وک با 
ایسکمی ناشی از آترواسکلروز شربانی ممنوع است. انفوزیون 
پروتئین منفرد CIINH‏ می‌تواند برای پیش‌گیری از یک 
ala‏ حاد Ly‏ درمان آن مورد استفاده قرار گیرد؛ یک 
eines SEI‏ گیرنده برادی‌کینین ۲ و ecallantide‏ (یک 
مهارگر end SUIS‏ که به صورت زیرپوستی نجویز می‌شوند. 
هر کدام برای ad)‏ حملات تحت بررسی هستند. برای نقص 
اکتسابی ]11۳ درمان بدخیمی خونی زمینه‌ای توصیه 


* 


gy, 20 


ماستو سیتو ز سیستمیکت 


تعریف 

ماستوسیتوز میستمیک به صورت تزاید (گسترش) دودمانی 
ماست‌سل‌ها که در بیشتر موارد آرام و بدون درد و 
غیرنئوپلاسمی است. تعریف می‌شود. تزاید ماست‌سل‌ها 
Laid Leger‏ در jae‏ استخوان و مناطق طبیعی توزیع محیطی 
تلو ye)‏ ات scares‏ متا گرگ و کید و سا - 
تشخیص داده می‌شود. ماستوسیتوز در هر سنی روی می‌دهد 
و مردان را اندکی بیشتر مبتلا می‌کند. میزان شیوع این 
بیماری ناشناخته است» وقوع خانوادگی آن نادر است» و در آن 
آتوپی افزایش نمی‌یابد. 


۷۶ 


بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژیک 


آلرژیء آنافیلاکسی» و ماستوسیتوز سیستمي 
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ایمونوفلوتورسانس ضایعات مغز استخوان و پوست در ISM.‏ 
و طحال, گره لنفی و پوست در «ASM‏ نشانگر فقط یک 
فنوتیپ ماست‌سل -یعنی سلول‌های کم‌طومار " ظاهرکنندة 
تریپتاز کیماز و ۳۸۵/)- بوده است. 

ضایعات بوستی کهیر رنگدانه‌ای پاپول‌ها یا ماکول‌های 
قهوه‌ای مایل به قرمز هستند که با کهیری‌شدن" و قرمزی 
(اریتم) به ضربه واکنش نشان می‌دهند (علامت (Pass)‏ 
میزان ظاهری jan‏ این ضایعات > ۸۰ در بیماران مبتلا به 
ISM‏ و <۸۵۰ در بیماران مبتلا به SM-AHNMD‏ یا 
ASM‏ است. تقریباً ۱ بیماران مبتلا به ISM‏ ضایعات 
پوستی دارند که به صورت ماکول‌های قهوه‌ای قطرانی با 
اریتم وصله‌ای " قابل ملاحظه و تلانژکتازی همراه پدیدار 
می‌شوند (تلاتزکتازی ماکولی بنوری (“Lenk‏ در بخش 
فوقانی جهاز گوارشی» گاستریت و زخم پپتیک مشکلات 
مهمی هستند. در بخش تحتانی محرای روده. وقوع اسهال و 
درد شکم به افزایش تحرک ناشی از مدیاتورهای ماست‌سل 
نسبت داده می‌شود. و این وضعیت می‌تواند توسط سوءجذب 
(که همچنین می‌تواند نارسایی تغذیه‌ای و استئومالاسی 
ثانویه ایجاد (US‏ تشدید شود. فیبروز پری‌پورتال " همراه با 
ارتشاح ماست‌سل و برتری (فزونی) اتوزینوفیل‌ها می‌تواند به 
هیپرتانسیون پورت و آسیت منجر شود. در برخی از بیماران, 
برافروختگی و کلاپس عروقی راجعه توسط یک پاسخ 
ایدیوسنکرانیک به دوزی ناچیز از داروهای ضذالتهابی 
غیراستروئیدی» در حد قابل توجهی تشدید می‌شوند. 
اختلالات عصبی - روانی از نظر بالینی بیش از همه به 
صورت اختلال حافظةٌ نزدیک, کاهش ظرفیت توجه (دقت)» 
و سردردهای «شبه میگرن» پدیدار می‌شوند. بیماران ممکن 
است با خوردن JS‏ تغییرات دماء فشار روانی (استرس)» 
lu, toes Shy‏ که با less AUS Ueda‏ 
می‌دهند. يا خورذن داروهای ضذ التهابی غیراستروئیدی 
تعندید یک SLES Lp case‏ بالیتن خاضی را ABS dasa‏ 


1- urticaria pigmentosa 2- flushing 
3- scroll-poor 

urtication _F‏ احساس سوژش شبیه به حالت تماس با گزنه 
Darier’s sign 6- patchy e.‏ -5 
telangiectasia macularis eruptiva perstans‏ -7 


tl GLbl:periportal_A 


جدول ۳۷۶-۲ طبقه‌بندی ماستوسیتوز 


ماستوسیتوز پوستی (CM)‏ 
کهیر رنگدانه‌ای (UP)‏ /ماستوسبتوز پوستی ماکولی -بایولی (MPCM)‏ 
واریانها: شکل بلاکی, شکل ندولی؛ تلاترکتاری ماکولی بتوری پابرجا 

(TMEP) 

ماستوسیتوم منفرد پوست 
مأستوسیتوز منتشر پوستی 

ماسنوسینوز بوستی آرام (ISM)‏ 

ماستوسیتوز سیستمیک همراه با بیماری دودمانی هماتولوژیک رده 
غیرماست‌سل (SM-AHNMD)‏ 

ماستوسیتوز سیستمیک مهاحم (ASM)‏ 

لوکمی ماست‌سل (MCL)‏ 

سارکوم ماست‌سل (MCS)‏ 

ماستوسیتوم خارج پوستی 


وجود دارد (همان‌گونه که می‌توان انتظار داشت؛ زیر 
ماست‌سل‌ها از رده مغز استخوان هستند). پیش‌آگهی برای 
مبتلایان به ماستوسیتوز پوستی و تقریباً dam‏ مبتلایان بد 
امید به زندگی طبیعی است. در حالی که برای مبتلایان 
به SM-AHNMD‏ وابسته به یک جزء غیرماست‌سل است. 
7۲ هو MCL‏ پیش‌آگهی ضعیف‌تری دارند. در شیرخواران 
و کودکان دارای تظاهرات پوستی» یعنی کهیر رنگدانه‌ای" یا 
ضایعات تاول‌داره درگیری احشایی معمولاً وجود نداره و 
برطرف‌شدن بیماری شایع است. 


تظاهرات بالینی 

تظاهرات بالینی ماستوسیتوز سیستمیک» جدا از یک dud le‏ 
لوکمیک. ناشی از اشغال بافت‌ها توسط £255 ماست‌سل, 
پاسخ بافتی به آن توده. و رهایی مواد بیواکتیوی هستند که در 
مناطق موضعی و دوردست هر دو عمل می‌کنند. تظاهراتِ 
ob!‏ شده از jb‏ فارماککولوژیک عبارتند از خارشء 
برافروختگی » طبش قلب و کلایس عروقی, زجر و آشوب 
(دیسترس) معده, درد کرامپی بخش تحتانی شکم» و سردرد 
راجعه. افزایش در بار سلول با ضایعات کهیر رنگدانه‌ای در 
مناطق پوست مشخص می‌گردد و یکی از fle‏ مستقیم درد 
استخوان و ابا سوءجذب است. تغییرات فیبروتیک با 
میانجی‌گری ماست‌سل در کبد. طحال و مغز استخوان (ولی 
نه در بافت گوارشی یا پوست) ایجاد می‌شوند. آنالیز 
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معیارهای تشخیصی برای 
ماستوسیتوز سیستمیک* 
اصلی (ماژور): ارتشاحات متراً کم چندکانونی ماست‌سل‌ها در مغز استخوان 
یا سایر باقتههای خارج بوستی همراه با Lob‏ توسط تشخیص تریبناز یا 
متاکرومازی از طریق ایمونولوز یک (immunodetection)‏ 
فرعی (مینور):م ورفولوزی غیرطبیعی ماست‌سل همراه با یک هستةٌ 
دوکی کل و با ayo‏ با خارج مرکزی 
فنونیپ ناهنجار سطح ماست‌سل همراه با ظهور 01225( گیرندةً سلاو 
(c-kit) C117 all a 2‏ 
تشخیص جهش کدون ۸۱۶ در سلول‌های خون محیطی, سلول‌های مغز 
استجوان با باقت abe‏ 


ح دول ۰۲ ۳۷۶ 


تربیتاز نام سرم بیش از YengimL‏ 
تشخیص مستلزم وجود معیار اصلی و یک معیار فرعی یا سه معیار فرعی 


است. 


معیوبی با شاخص‌های دودمان‌سازی ؟ جهش C816C c-kit‏ 
یا ظهور سطحی CD25‏ هستند. بیشتر بیماران مبتلا به 
us Mt‏ راجعهء شامل گروه نهانزده با آنژیوادم و ایا 
خس‌خس" aS)‏ تظاهرات ماستوسیتوز سیستمیک نیستند) 
رجوع می‌کنند. 


gil‏ یتیک 


درمان ماستوسیتوز سیستمیک از یک رویکرد قدم به قدم و 
مبتنی بر نشانه / علامت استفاده می‌کند که مشتمل بر یک 
آنتی‌هیستامین Hr‏ برای براف روختگی و خارش» یک 
آنتی‌هیستامین Ha‏ یا مهارگر پمپ پروتون برای ترشح بیش 
از i>‏ اسید معدهء کرومولین سدیم خوراکی برای اسهال و درد 
شکم. و آسپیرین برای برافروختگی شدید با یا بدون کلاپس 
عروقی همراه» با وجود مصرف آنتی‌هیستامین‌های Hy‏ و 
«HH‏ جهت وقفةً بیوسنتز PGD2‏ است. به نظر میرسد که 
گ لوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک سوءجذب را بهبود 
می‌بخشند. درمان کاهنده سلولی (cytoreductive)‏ شامل 
»1۳3 یا کلادریبین عموماً بای انواع پیشرفته و غیرآرام 


1- paratrabecular 
Lely 
3- skeletal survey 4- clonality markers 


5- wheezing 


۰ he 


تشخیص 
اگرچه تشخیص ماستوسیتوز عموماًبراساس تاریخچة بالینی 
و یافته‌های فیزیکی مورد ظن قرار می‌گیرده و می‌تواند با 
اقدامات آزمایشگاهی تقویت گردده ولی فقط با یک تشخیص 
cl‏ می‌تواند مسجل گردد. مطابق توافقی که صورت گرفته 
است» تشخیص ماستوسیتوز سیستمیک Ay‏ شدت وايسته به 
بیوپسی مغز استخوان جهت دست‌یابی به معیارهای یک 
یافتةٍ اصلی به BLS‏ یک يافتة فرعی یا سه AB‏ فرعی است 
(جدول ۳۷۶-۲ مغز استخوان معیار اصلی را با نشان دادن 
تجمعات ماست‌سل‌ها (اغلب در مناطق اطراف ترابکولی" و 
اطراف عروقی همراه با لنفوسیت‌ها و ائوزینوفیل‌ها» و نیز 
معیارهای فرعي مورفولوژی غیرطبیعی ماست‌سل, یک 
ایمونوفنوتیپ تاهنجار" غشای ماست‌سل, یا یک جهش 
کدون ۸۱۶ در هر نوع سلول را در اختیار می‌گذارد. سطح تام 
سرمی تریپتاز و / یا جمع‌آوری ادرار ۲۴ ساعته sly‏ سنجش 
هیستامین» متابولیت‌های هیستامین Ly‏ متابولیت‌های 
PED,‏ روک رای Genny asl‏ کنه بش از 
بیوپسی مغز استخوان در نظر گرفته می‌شوند. شکل‌های 
prop‏ و آلفای (a)‏ تریپتاز در بیش از نیمی از low‏ مبتلا 
به ماستوسیتوز سیستمیک افزایش می‌یابند و یک معیار 
فرعی در اختیار می‌گذارند؛ شکل بتای (B)‏ کاملاً پیشرفته 
(بالغ) در بیمارانی که متحمل یک واکنش آنافیلا کتیک 
می‌شوند آفزایش‌می‌يابد. بررسی‌های دیگر که تظاهرات 
بیماری آنها را ایجاب می‌کنند عبارتند از سنجش چگالی 
(تراکم) استخوان» اسکن استخوان» یا بررسی جامع 
استخوان‌بندی ؛ بررسی‌های بخش فوقانی جهاز گوارشی با 
استفاده از dole‏ حاجب از طریق پی‌گیری مسیر )599 کوچک» 
«CT-soan‏ یا آندوسکوپی؛ و یک ارزیابی عصبی = روانی. 
میزان استئوپوروز در ماستوسیتوز افزایش می‌بابد و ممکن 
است منجر به شکستگی پاتولوژیک شود. 

تشخیص افتراقی منتلزم ,3 سایر SYM!‏ است که 
برافروخنگی ایحاد می‌کنند. بررسی ادرار ۲۴ ساعته از نظر 
اسید ۵ - هیدروکسی - ایندول استیک و متانفرین‌ها باید بک 
تومور کارسینوئید یا یک فئوکروموسینوم را رد کند. مشخص 
Gal oad‏ که برخی از alles‏ که با ت#نانه‌های Sab SS‏ 
مکرر ماست‌سل بدون افزايش آشکار میزان ماست‌سل‌ها در 
پوست یا مغز اسنخوان رجوع می‌کننده حامل ماست‌سل‌های 


۷۸ 


بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژیک 
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۷۹ 
گرده‌افشانی متقاطع به جای حشرات وابسته به باد هستند» و 
نیز علف‌ها و برخی از درختان خاص, مقادیر کافی گرده تولید 
می‌کننده به‌نحوی که cyl‏ مقادیر برای توزیع وسیع توسط 
جریان‌های هوا جهت ایجاد رینیت آلرژیک فصلی مناسب 
هستند. زمان گرده‌افشانی این گونه‌های گیاهی از یک سال تا 
سال دیگر در یک منطقهٌ ویژه عموماً تغییر اندکی می‌کند. 
ولی در آب و هوای دیگر ممکن است کاملاً متفاوت باشد. در 
مناطق گرمسیری آمریکای شمالی» درختان معمولا از ماه 
مارس تا ماه te‏ علف‌ها در ژوئن و Sale!‏ جولای» و LS‏ 
آمبروسیا از میانه آگوست تا اوایل اکتبر گرده‌افشانی می‌کنند. 
کپک‌ها -که ماهیتاً توزیع گسترده دارند (زیرا در خاک یا alge‏ 

آلي در حال فساد وجود دارند)- ممکن است با الگویی که , 
وابسته به شرایط GT‏ و هوایی است تولید هاگ‌های فراوان 
کنند. ربنیت آلرژیک همیشگی (goth)‏ در پاسخ به 
آلرژن‌هایی روی می‌دهد که در pled‏ طول سال وجود دارنه 
مانند [آلرزن‌های موجود در] شوره‌های جانوری» پروتئین‌های 
ایا رسای ماگمه tests‏ اک es‏ نز 
دارای هیره‌هایی مانند Dermatophagoides farinae‏ و 


فصل ۲۷۶ 


آلرژی, آنافیلا 


کسی» و ماستوسیتوز 


سیستمیک 


D. pteronyssinus‏ است. هیره‌های گردوغبار نمیزکننده 
(خورند) ذرات پوست انسان هستند و آلرژن‌های سیستئین 
پروتتاز را در مدفوع خويش دفع می‌کنند. نزد تا نیمی از 
مبتلایان به رینیت دائمی» هیچ آلرژن کاملاً مشخصی به 
عنوان عامل مسبب CSL‏ نمی‌شود. قدرت آلرژن‌ها در Soul‏ 
رینیت به جای نشانه‌های مجاری تنفسی تحتانی» می‌تواند 
به اندازه بزرگ آنها (ممم» ۱۰-۱۰) و احتباس آنها درون بینی 
نسبت داده شود. 


پاتوفیزیونوزی و تظاهرات [بائینی] 

رینورةٌ اییزودیک» عطسه 9 انسداد مجاری oH‏ همراه با 
اشک‌ریزش 9 خارش ملتحمهء مخاط بینی و اوروفارنکس» 
شاه‌علامت‌های رینیت آلرژیک هستند. مخاط بینی 
رنگ‌پریده و لزج (نرم و مرطوب) است» ملنتحمه محتقن و 
ادماتو می‌باشد» و در حلق Leger‏ نکته قابل ملاحظه‌ای یافت 
نمی‌شود. تورم شاخک‌های بینی " و غشاهای موکوسی همراه 


1- spores 2- dust 


3- turbinates 


ماستوسیتوز سیستمیک درنظر گرفته می‌شود. کارابی اینها در 
۲ مورد اختلاف نظر است. و این امر ممکن است Ay‏ 
محدودیتهای میزان مصرف به دلیل اثرات جانبی مربوط 
باشد. شیمی‌درمانی برای لوکمی‌های بارز مناسب و مقتضی 
است. تجویز اپی‌نفرین خود - تزریق (self-injectable)‏ 
uly‏ اکثر بیماران به دلیل افزایش بروز آنافیلاکسی توصیه 
می‌شود. اگر چه Chit‏ یک تیروزین کیناز گیرنده‌ای است. اما 
جهش کارکردزا در کدون AVF‏ مستعد مهار توسط imatinib‏ 
Cums mesylate‏ 


رینیت آلرژ یک 


can,‏ آلرژیک مشخص می‌شود با عطسه؛ ریزش مایع از 
بینی یا رینوره (rhinorrhea)‏ انسداد مجاری بینی؛ خارش 
ملتحمه» بینی و حلق؛ و اشک‌ریزش, که همگی آنها دارای 
ارتباطی زمانی با قرارگیری در معرض آلرژن می‌باشند. اگرچه 
رینیت آلرژیک به این علت که توسط گرده‌های گياهي منتقله 
از راه هوا ایجاد می‌شود معمولا یک بیماری فصلی است. 
ولی در محیطی که برخورد مزمن با هیره‌های گیاه آمبروسیا 
موجود در گرد و غبار خانه» شوره‌های جانوری» یا فراورده‌های 
قناوع هرمامارقات ال )نف ود HOSE AS cl‏ 
jon olive‏ رینیت آلرژیک حدود ZV‏ است. میزان شیوع کلی 
آن دز آمریکای فمالرم Lage‏ ۸۲۶ اشت شوج ان دزردوره 
کودکی و بلوغ و تقریباً ۸۴۰ است. 


عوامل مستعدکننده و نسبب‌شباسی 

can,‏ آلرژیک عموماً در افراد آتوپیک» غالباً در ارتباط با 
درماتیت آتوپیک آلرژی غذایی» کهیر و/یا آسم روی می‌دهد 
(فصل ۳۰۹) تا 4۴۰ بیماران مبتلا به رینیت آسم را نشان 
می‌دهند, در حالی که حدود ۷۰ از مبتلایان به آسم رینیت 
را تجربه می‌کنند. نشانه‌های بیماری عموماً پیش از دهة 
چهارم زندگی ظاهر می‌شوند و با افزایش سن تمایل به 
کاهش تدریجی دارنده اگرچه پسرفت خودبه‌خود کامل ناشایع 
است. تعداد نسبتاً اندکی از علف‌های هرز AS)‏ برای 
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استنشاق‌شده از نظر (oF‏ در ارتباط با دوز گرده در محبط 
اطراف (Camb)‏ می‌باشد. در افراد حساس» ورود آلرژن به 
درون بینی با عطسه, «حالت خفگی و گرفتگی»" و ترشح" 
همراه است و مایع خروجی محتوی هیستامین» و۳01 و 
لکوترین‌ها می‌باشد. بدین‌طریق ماست‌سل‌های مخاط و 
زی رمخاط بینی» از طریق واکنش‌های وابسته به طع1 
مدیاتورهایی تولید و آزاد می‌کنند که قابلیت ایجاد pal‏ بافتی و 
ارتشاح ائوزینوفیلی دارند. 

2 ” — 

تشخیص رینیت آلرژیک فصلی» عمدتاً بستگی به تاریخچه 
دقیقی از وقوع بیماری همزمان با گرده‌افشانی گیاهان هرز 
علف‌ها یا درختان مضر دارد. مداومت داشتن رینیت آلرژیک 
دائمی به علت آلودگی منزل یا محل LS‏ تجزیه و تحلیل 
تاریخچه (بیماری) را دشوار می‌سازد. ولی در نشانه‌های 
بیماری ممکن Cul‏ تغییرپذیری دیده شود که می‌تواند در 
ارتباط با برخورد با شوره‌های جانوری» آلرژن‌های موجود در 
Byam‏ گردوغبان شوره بدن سوسک حمام یا آلرژن‌های شغلی 
مانند لاتکس باشد. مبتلایان به رینیت دائمی به‌طور شایع در 
599 بزرگسالی دچار این مشکل می‌شوند و احتقان بینی و 
ترشح پشت بینی دارند (اغلب همراه با ضخیم‌شدگی 
غشاهای سینوسی که در رادیوگرافی قابل روّیت است). 
رینیت دائمی غیرآلرژیک همراه با سندرم ائوزینوفیلی 
(NARES)‏ در دهه‌های میانی زندگی روی می‌دهد و با 
انسداد (گرفتگی) بینی» عدم حس بویایی» سینوزیت مزمن» و 
pie‏ تحمل مکرر آسپیرین مشخص می‌شود. اصطلاح 
Coy‏ وازوموتور یا رسنیت goths‏ غیرآ لرژدک معرف 
وضعیتی از افزایش واکنش‌دهي نازوفارنکس است که در آن 
مجموعه‌ای از نشانه‌های شبیه رینیت آلرژیک دائمی بر اثر 
محرک‌های غیراختصاصی (شامل مواد شیمیایی بودار, 
تغییرات دما و رطوبت هو و تغییر موقعیت و شغل فرد)؛ Lal‏ 
بدون ائوزینوفیلی بافتی یا یک اتیولوژی آلرژیک ایجاد 
می‌شود. ساير مواردی که LL‏ رد شوند» عبارتند از: 
ناهنجاری‌های ساختمانی نازوفارنکس؛ برخورد با مواد 
محرک يا آزارنده؛ رینیت چشایی" مربوط به فعال‌شدگی 


1- stuffiness 2- discharge 


3- gustatory r. 


عفونت‌های ثانوية به ترتیب سینوس‌ها و گوش میانی 
می‌شوند. پولیپ‌های بینی» که عبارت از برآمدگی‌های 
مخاطي حاوی pal ale‏ با شمار متغیری از ائوزینوفیل‌ها و 
ماست‌سل‌های دگرانوله هستند» می‌توانند نشانه‌های 
انسدادی را آفزایش دهند و همزمان LY‏ بینی] درون 
نازوفارنکس یا سینوس‌ها پدید آیند. با این حال» آتوپی یک 
عامل خطرساز برای پولیپ‌های بینی نیست؛ در عوض, آنها 
می‌توانند در بیماران مبتلا به تریاد رینوسینوزیت و آسم (که 
قادر به تحمل آسپیرین نیستند) و نیز در بیماران با 
کولونیزاسیون مزمن استافیلوکوکی (که آرنتی‌ژن‌هایی تولید 
می‌شوند)» پدید آیند. 

بینی دارای منطقه‌ای وسیع از سطح مخاطی است jl)‏ 
طریق چین‌خوردگی‌های شاخک‌ها» و وظیفة تنظیم دما و 
رطوبت هوای استنشاق‌شده و تصفیه‌کردن و به خارج 
فرستادن مواد دره‌اي بزرگتر از ۱۰۸۰ را به عهده دارد (از 
طریق وارد کردن و به دام انداختن آنها در یک پتوی 
موکوسی)؛ [سپس] Colles‏ مژه‌ای dy cd‏ دام افتاده را 
به‌سوی حلق حرکت می‌دهد. به دام افتادن گرده و هضم 
پوشش خارجی آن توسط آنزیم‌های مخاطی مانند لیزوزيم‌هاء 
آلرژن‌های پروتلینی را که عموماً دارای وزن مولکولی 
۴۰۰ ۱۰,۰۰۰ هستند, آزاد می‌سازد. کنش منقابل اولیه 
میان آلرژن و ماست‌سل‌های داخل اپی‌تلبال روی می‌دهد. و 
سپس گسترش می‌یابد تا ماست‌سل‌های عمقی‌تر پیرامون 
وریدچه‌ها را نیز در بر بگیرد (هر دو گروه ماست‌سل به وسیلة 
تا اختصاصی اس شمان مر dese‏ یر 
نشانه‌های بیماری» زمانی‌که مخاط از قبل متورم و پُرخون 
شده است. وا کنش‌دهی نامطلوب تشدیدیافته‌ای نسبت Ay‏ 
گردهٌ فصلی وجود دارد. نمونه‌های بیوپسی مخاط بینی در 
Cod) pis‏ فصلی» po‏ زبرمخاطی همراه با ارتشاح 
ائوزینوفیل‌ها و نیز تعدادی بازوفیل و نوتروفیل را نشان 
می‌دهند. 
ترشحی خویش در آنجا وجود دارد) و نیز IgE‏ است؛ IgE‏ 
[al‏ از طریق انتشار از سلول‌های پلاسمايي نزدیک سطوح 
مخاطی وارد آنجا می‌شود. IgE‏ به ماست‌سل‌های مخاطی و 
زیرمخاطی ثابت می‌شود. و شدت پاسخ بالینی به آلرژن‌های 


Ae 


بیما 


clas,‏ ناشی از آسیب ایمونولو 


ژ 


یک 


فصل ۳۲۷۶ 


فیلاکسی» و ماستو 


3 


سیتوز 
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Aj 


ale‏ موجبات اندازه‌گیری سریع و مقرون بهصرفه را فراهم 
می‌کنند. اندازه‌گیری آنتی - IGE‏ اختصاصی در سرم؛ از Garb‏ 
اتصال آن به یک آلرژن و تعیین مقدار آن از طریق جذب 
بعدي آنتی - 10 نشاندارشده با Bole‏ رادیواکتیو صورت 
می‌گیرد. حساسیت روش سنجش "12 اختصاصی در سرم از 
آزمون پوستی کمتر است» اما این روش دارای ویژگی بالا 


است. 


پیش‌گیری 

اجتناب از برخورد با آلرژن آسیب‌رسان. موثرترین روش مهار 
بیماری‌های آلرژیک می‌باشد. برداشت حیوانات خانگی از 
منزل جهت اجتناب از برخورد با شوره‌های جانوری» 
به کارگیری وسایل تصفیه هوا (تهویه) جهت به حداقل 
رساندن غلظت گرده‌های منتقله از راه هواء از بین بردن 
شوره‌های بدن سوسک حمام از Gr yb‏ نابودی حشرات مودی 
با استفاده از مواد شیمیایی 9 نگهداری دقیق مواد غذایی. 
مسافرت به مناطقی که در آنجا آلرژن تولید نمی‌شود. و حتی 
تغییر محل Coli‏ (مسکن) برای aby‏ مشکل مربوط به هاگ 
کپک» ممکن که الزامی باشند. روند jas‏ هیره‌های 
موجود در گردوغبار از طریق پرهیز از برخورد با آلرژن» شامل 
استفاده از پوشش‌های پلاستیکی برای تشک‌هاء بالش‌ها 9 
elated‏ استفاده از جاروبرقی مجهز به فیلتره شستشوی 
لوازم خواب و البسه در دماهای بیش از ۵۳,۵ (بیش از 
۳۳( و بیرون انداختن فرش‌ها 9 پرده‌ها ات 


یت ویک 


اگر چه پرهیز از آلرژن مقرون به صرفه‌ترین روش کنترل 
رینیت آلرژیک است اما درمان با عوامل دارویی رویکرد 
استاندارد به رینیت آلرژیک فصلی یا مداوم (دائمی) می‌باشد. 
آن_تی‌هیستامین‌های خوراکی از گروه Hy‏ جهت خارش 
نازوفارنکس» عطسه» و آبریزش از بینی و جهت تظاهرات 
چشمی از قبیل خارش» اشک‌ریزش» و اریتم موثرنده آما در 
مورد احتقان بینی تأثیری ندارند. آنتی‌هیستامین‌های قدیمی 
خواص خواب‌آور دارند و موجب اختلالات پسیکوموتور از 


1- specificity 


کولی‌نرژیک که هنگام خوردن یا بلعیدن الکل روی می‌دهد؛ 
هیپوتیروئیدی؛ عفونت مجاری تنفسی فوقانی؛ حاملگی 
ol yas‏ با pol‏ قابل das Mo‏ مخاط بینی؛ استفاده موضعی 
طولانی‌مدت از داروهای »- آدرنرژیک در شکل قطره‌های 
بینی (rhinitis medicamentosa)‏ و استفاده از عوامل 
درمانی ویژه مانند 22070182 آنتا گونیست‌های 0- 
آدرن رژیک» استروژن‌ها. پروژسترون» مهارگرهای ACE‏ 
آسپیرین 9 daNSAID ple‏ 3 داروهای ویرهٌ اختلال کارکرد 
نعوظی (مهارگرهای فسفودیاستراز - 0( 

ترشحات بینی بیماران آلرژیک غنی از ائوزینوفیل 
هستند» و آئوزینوفیلی محيطي نه‌چندان شدید یک aly‏ 
شایع است. نوتروفیلی موضعی يا سیستمیک دال بر عفونت 
است. IgE‏ تام سرم غالبا فزایش می‌یابده ولی نشان دادن 
ویژگی" ایمونولوژیک برای IEE‏ برای دست‌یابی به یک 
تشخیص اتبولوژیک She‏ است. انجام آزمون پوستی به 
روش درون‌پوستی (از طریق خراش یا سوزن زدن) با استفاده 
از آلرژن‌های مورد نظرء یک رهیافت سریع و قابل اعتماد 
برای تشخیص IGE‏ ویژه آلرژن که ماست‌سل‌های یوستی ر 
حساس کرده wal‏ در اختیار می‌گذارد. نتیجهٌ Cure‏ آزمون 
قرو تن سا ساره ِ hs‏ هدارا رز 
پیش‌بینی‌کنندة بالایی جهت وجود آلرژی LST‏ هنگامی که 
آزمون درون‌پوستی منفی LBL‏ اگر با توجه به شرح حال 
اندیکاسیون داشته باشد» می‌توان یک آزمون درون‌درمی با 
۵ میلی‌لیتر محلول ah‏ تا سل انجام داد. اما اگرچه 
این روش حساس‌تر است» به‌علت واکنش‌دهی برخی افراد 
فاقد نشانه به دوز مورد آزمایش: قابلیت اطمینان آن کمتر 
می‌باشد. آزمون پوستی از طریق داخل پوستی برای 
آلرژن‌های غذایی می‌تواند مید شرح حال بالینی باشد. یک 
چالش (مواجهه) دو سو کور و کنترل‌شده با دارونما ممکن 
است آلرژی غذایی را ay‏ بات برسانده اما چنین روشی خطر 
واکنش آنافیلا کتیک را نیز در بر دارد. استفاده از رژیم غذایی 
حذفی بی‌خطرتر است. اما خسته کننده بوده و قطعیت آن 
آلرژیک است. 

روش‌های جدیدتر برای ردیابی IE‏ تام شامل روش 
به کارگیری آنتی - IgE‏ متصل به یک 5 فاز جامد یا فاز 
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گلوکوکورتیکوئیدهای داخل بینی با قدرت بالا قوی‌ترین 
داروهای موجود جهت رفع رینیت اثبات‌شدهٌ فصلی پا مداوم 
(همیشگی) هستند و در رفع احتقان بینی موثرند. آنها در 
مقایسه با شکل خوراکی همین دسته دارویی تأثیرگذاری 
مشابه به همراه عوارض جانبی کمتر دارند. شایع‌ترین عارضه 
جانبی آنها تحریک موضعی است و رشد بیش از حد کاندبدا 
ay‏ صورت نادر روی می‌دهد. گلوکوکورنیکوئیدهای داخل بینی 
که در حال pale‏ در دسترس می‌باشند شامل بکلومتازون 
فلونیزولید» تریامسینولون» بودزونید» پروپیونات فلوتیکازون 
فوروآت فلوتیکازون» سیکلزونیده و فوروأت مومتازون هستند 
که از نظر رفع نشانه‌های بینی (شامل احتقان بینی) کارایی 
یکسانی دارند؛ AUS‏ این داروها با درجاتی از تفاوت در زمان 
لازم برای شروع SE‏ خود به طور کلی تا ۸۷۰ نشانه‌ها را 
رفع می‌کنند. ایپراتروپیوم مسوضعی یک داروی 
آنتی‌کولی‌نرژیک Bho‏ در کاهش آبریزش از بینی از جمله در 
بیماران مبتلا به نشانه‌های دائمی است. و به هنگام ترکیب با 
گلوکوکورتیکوئیدهای داخل بینی ممکن است کارایی بیشتری 
نیز arith‏ باشد. gle‏ موضعی با کرومولین سدیم در 
کونژنکتیوبت آلرژیک خفیف he‏ است. آنتی‌هیستامین‌های 
موضعی (olay)‏ مانند اولوپاتادین» آز لاستین» کتوتیفن؛ با 
اپی‌ناستین که بر روی چشم مالیده می‌شوند» موجب بهبود 
سریع خارش و قرمزی می‌شوند و از آنتی‌هیسنامین‌های 
خوراکی موّثرترند. 

ابمونوترایی (ایمنی‌درمانی» که اغلب کاهش حساسیت 
نامیده می‌شود» شامل تزریقات زیرپوستی مکرر از 
غلظت‌های به‌تدریج فزایندة آلرژن‌هایی است که به طور 
ا حضاو مسا راز شقوعه Jolla‏ بط گر قرو 
مطالعات کنترل‌شده در مورد آلرژن‌های oS‏ آمبروسیاء علف» 
هيرةٌ موجود در گردوغبار و شور بدن گربه که جهت درمان 
رینیت آلرژیک تجویز شده‌انده دست‌کم بهبود نسبی علایم و 
disables im [lacie‏ عدت: این روش please‏ 
efits‏ اس واقطم | به اشانیر aves,‏ قزر تسانبهاق 
بیماری در طی دو فصل متوالی مواجهه با آلرژن صورت 
می‌گیرد. به نظر می‌رسد که تأثیر بالینی مربوط به تجویز دوز 
بالایی از آلرژن مربوطه است که از فواصل هفتگی به فواصل 


2- bilastine 
4- rebound r. 


1- olopatadine 
3- dysgeusia 


جمله کاهش هماهنگی چشم و دست و اختلال در 
مهارت‌های ران‌ندگی می‌شوند. ارات آنتی‌کولینرژیک 
(موسکارینی) آنها fold‏ اختلالات بینایی» احتباس ادراری» و 
پبوست می‌باشند. از آنجا که آنتی‌هیستامین‌های Hy‏ جدیدتر 
مانند فکس‌وفنادین» لوراتادین» دزلوراتادین» ستیریزین» 
لووستیریزین؛ اولوپاتادین» بیلاستین و آز لاستین کمتر 
از سذ خونی - مغزی کمتر است» و بنابراین آتار جانبی 
خواب‌آور و آنتی‌کولی‌نرژیک آنها به حداقل می‌رسند. این 
تی‌هیستامین‌های جدیدترتفاوت قابل ملاحظه‌ای از نظر 
تأثیرگذاری در رفح ربنیت bl,‏ عطسه ندارند. ازلاستین به 
صورت اسپری بینی ممکن است در افرادٍ مبتلا به رینیت 
وازوموتور غیرآلرژیک سودمند باشد. اما در برخی از بیماران 
دارای اثر جانبی بدمزه کردن دهان " (انحراف طعم‌ها) است. از 
bul‏ که آنتی‌هیستامین‌ها تأثیر اندکی بر احتقان دارند 
داروهای م آدرنرژیک از قبیل فنیل‌افرین يا اکسی‌متازولین 
عموما به صورت موضعی جهت رفع احتقان و انسداد بینی 
به کار می‌روند» اما به علت رینیت بازگشتی" (یعنی» ۷-۱۴ 
روز مصرف می‌تواند موجب Curie,‏ ناشی از دارو شود) و 
پاسخ‌های سیستمیکی نظیر هیپرتانسیون» طول مدت اثر آنها 
محدود است. Lis‏ احتقان‌های خوراکی آگونیست AH‏ 
آدرنرژیک حاوی پسودوافدرین» که موم همراه با یک 
آنتی‌هیستامین تجوبز می‌شونده عوامل استاندارد برای کنترل 
احتقان بینی می‌باشند. با وجود آن که آنتی‌هیستامین‌های 
خوراکی leg‏ میزان نشانه‌های مربوط به بینی و چشم را 
ay by di‏ یک‌سوم کاهش می‌دهند. اما جهت دست‌یابی به 
کاهشی مشابه در احتقان بینی پسودوافدرین Lb‏ اضافه شود. 
این فرآورده‌های ترکیبی پسودوافدرین می‌توانند موجب 
بیخوابی گردند 9 در بیمران مبلا به گلوکوم Ligh‏ بستهه 
احتباس ادراری» هیپرتانسیون شدید. بیماری قابل ملاحظه 
شریان کورونه يا در سه‌ماهة نخست آبستنی ممنوع 
می‌باشند. داروی مسدّد 087/11 (به نام (montelukast‏ 
برای درمان رینیت فصلی و دائمی هر دو مورد پذیرش قرار 
گرفته است. و نشانه‌های بینی و چشمی هر gd‏ را تا حدود 
عوارض جانبی است و dy‏ صورت پروفیلا کنیک و بطور مداوم 
در ۳۰ فصل م_ورد استفاده قرار هی گت 
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استفاده روزانه از گلوکوکورتیکوئیدهای داخل‌بینی به همراه 
مداخلات اضافی از قبیل تجویز آنتی‌هیستامین‌های خوراکی» 
ترکیبات ضذ احتقان» یا ایپراتروپیوم موضعی نیاز دارده باید 
ایمنی‌درمانی مختص آلرژن را در نظر گرفت. حتی یک دورة 
کوتاه‌مدت پردنیزون خوراکی برای رفع pw‏ | نشانه‌های 
رینیت آلرژیک شدید می‌تواند الزام داشته باشد. 


ای تن توس 


RR a AE ANE AIS SIE 


بیماری‌های 
خودایمن 


Betty Diamond, Peter ۶ ۷ 


یکی از وبژگی‌های اساسی دستگاه ایمنی توانایی برانگیختن 
یک واکنش التهابی بر علیه موارد خارجی بالقوه مضر در CHE‏ 
اجتناب از آسیب‌رساندن به بافت‌های خودی است. با این‌که 
تشخیص خود" نقش مهمی در شکل‌دادن خزانه گیرنده‌های 
ایمنی بر روی سلول‌های B‏ و 1 هر دو و نیز در پاکسازی 
خُرده‌های " حاصل از [روند] آپوپتوز و سایر خُرده‌های بافتی از 
مناطق سرتاسر بدن دارد اما به‌طور کلی از ایجاد پاسخ‌های 
ایمنی بالقوه زیانبار در برابر آنتی‌ژن‌های خودی جلوگیری 
می‌شود. ویژگی اساسی یک بیماری خودایمن آن است AS‏ 
آسیب بافتی به وسیله واکنش ایمونولوژیک ارگانیسم نسبت 
به بافت‌های خودش ایجاد می‌شود. از سوی دیگره 
خودایمنی" صرفاًبه وجود آنتی‌بادی‌ها یا لنفوسیت‌های T‏ 
اطلاق می‌شود که با آنتی‌ژن‌های خودی واکنش می‌دهند و 
الزاماً دلالت بر آن ندارد که واکنش‌دهی نسبت به خود دارای 
عواقب بیماریزا است. خودایمنی در AUT‏ افراد وجود دارد؛ Lal‏ 
بیماری خودایمن فقط در افرادی روی می‌دهد که در آنان از 
هم گسیختگی یک یا چند مکانیسم اصلي تنظیم‌گر روند 
Jord‏ ایمنی موجب واکنش‌دهی نسبت به خود می‌شود که 
می‌تواند به آسیب بافتی بینجامد. 


۱-افزايش ایمنی (safety)‏ ۲-منظور درمان است -مترجم. 
self 4- debris‏ -3 
autoimmunity‏ -5 


ماهانه می‌رسد. بیماران حداقل باید برای مدت ۲۰ دقیقه پس 
از تجویز آلرژن در محل درمان باقی بماننده به نحوی که 
بتوان هر گونه نتیجة آنافیلا کتیک را مدیریت نمود. 
واکنش‌های موضعی همراه با اریتم و سفثی و سختی پودسته 
(induration)‏ ناشایع نیستند و ممکن است برای ۱-۲ روز 
SL‏ بمانند. ایمنی‌درمانی در بیماران مبتلا به بیماری 
قابل‌ملاحظةٌ قلبی - عروقی یا آسم بی‌ثبات (ناپایدار) ممنوع 
Cul‏ و در بیمارانی که به درمان بلوک‌کنندة ۵ آدرنرژیک 
jlo‏ دارندء به ede‏ دشوار بودن کتترل عارضه Se Mal‏ 
باید با دقت ویژه‌ای انجام شود. پاسخ به ایمنی‌درمانی حاصل 
فا ارات و و وان ات کاس 
شامل تعدیل در تولید سیتوکین توسط سلول 1 است. 
ای منی‌درمانی باید برای رینیت فصلی Ly‏ مداوم کاملاً 
اثبات‌شده‌ای نگه داشته شود که از نظر بالینی با مواجهة 
مشخص و معینی با آلرژن ارتباط دارد و از طریق نمایش 
وجود IgE‏ مختص آلرژن تأیید شده است. درمان سیستمیک 
با یک آنتی‌بادی تکدودمانی 1.5 (omalizumab) Ig‏ که 
tig,‏ حساس‌شدن ماست‌سل را متوقف می‌کند» در رینیت 
آلرژیک کارایی دارد و می‌تواند همراه با ایمنی‌درمانی جهت 
کاهش "phd‏ دارو و افزايش کارایی آن به‌کار رود. با اين حال» 
این روش هم‌اکنون فقط برای درمان بیماران مبتلا به آسم 
آلرژیک پایدر و پابرجا که با گلوکوکورتیکوئید استنشاقی مهار 
نمی‌شود» مورد پذیرش قرار گرفته Furr‏ توالی [اقدامات 
مربوط به] ساماندهی" رینیت آلرژیک یا مداوم بر اساس یک 
جهت کنترل نشانه‌هاء باید شامل موارد زیر باشد: 

(۱) شناسایی آلرژن‌های مسئول از طریق شرح حال و تأیید 
وجود تلع مختص آلرژن از طریق آزمون پوستی Lely‏ 
سنجش سرمی؛ (۲) اجتناب از آلرژن مسئول؛ و (۲) درمان 
طبی به صورت قدم به قدم (شکل ۳۷۶-۴ علایم خفیف و 
متناوب رینیت آلرژیک به وسیله آنتی‌هیستامین‌های 
خوراکی. آنتا گونیست‌های خوراکی گیرنده 5171 
آنتی‌هیستامین‌های داخل‌بینی» يا پیش‌گیری با استفاده از 
کرومولین داخل‌بینی درمان می‌شوند. رینیت آلرژیک متوسط 
تا شدیدتر به Alay‏ گلوکوکور تیکوئیدهای داخل‌بینی به‌علاوه 
[ اهب ] توکیات. انم هستاهین -صتد piles‏ 
(دکونژستان) درمان می‌شود. در رینیت آلرژیک پایدار که به 
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Ad 


مکانیسم‌های جلوگبری از ایجاد 
خودایمتی 
۱. محصور شدن (نگه‌داشت) آنتی‌ژن‌های خودی 
۲ ایحاد و حفظ تحمل 
(call‏ حذف مرگزی لنفوسیت‌های خودواکنش‌ده 
ب) آنرژی (anergy)‏ محیطی لنفوسیت‌های خودوا کنش‌ده 
ج) جایگزینی گیرنده در لنفوسیت‌های خودواکنش‌ده 
۳ مکانیسم‌های تنظیمی 
الف) سلول‌های T‏ تنظیم‌گر 
ب) سلول‌های B‏ تنظیم‌گر 
ج) سلول‌های مزانشیمی تنظیم‌گر 
د) سیتوکین‌های تنظیم‌گر 


esi gp tel شبکه‎ (0 


جدول ۳۷۷-۱ 


هنگامی که مشخص شد بیماری‌های خودایمن ممکن است 
در جانوران آزمایشگاهی از طریق اقدامات ایمن‌سازی ساده 
ایجاد شوند. سلول‌های متصل‌شونده به اتوآنتی‌ژن را می‌توان 
به Solu‏ در گردش خون افراد طبیعی نشان ld‏ و پدیده‌های 
خودایمن خودمحدودشونده به وفور به دنبال آسیب بافتي 
ناشی از عفونت یا ضربه ایجاد می‌شوند» این نظریه غیرقابل 
دفاع گردید. cyl‏ مشاهدات نشان دادند که دودمان‌هایی از 
سلول‌ها که قادر به پاسخ‌دهی ay‏ انوآنتی‌ژن‌ها هستند در 
بزرگسالان طبیعی در خزانه سلول‌های واکنش‌دهنده به 
آتتی‌ژن وجود دارند و بیانگر آن بودند که مکانیسم‌هایی علاوه 
بر حذف دودمانی مسئول جلوگیری از فعال شدن آنها هستند. 

در حال حاضره تصور می‌شود که سه فرآیند کلی در حفظ 
عدم پاسخ‌دهی انتخایی به اتوآنتی‌ژن‌ها دخالت دارند (جدول 
۳۷۷-۱ (۱) محصور شدن (نگه‌داشت) آنتی‌ژن‌های 
خودی» که آنها را برای دستگاه ایمنی غیرقابل دسترس 
می‌کند؛ (۲) عدم پاسخ‌دهی اختصاصی (تحمل یا آنرژی) 
سلول‌های BL T‏ مربوطه؛ و (۲) محدود کردن واکنش‌دهی 
بالقوه توسط مکانیسم‌های تنظیمی. اختلال در این 
فرآیندهای طبیعی ممکن Cul‏ زمینه‌ساز ایجاد خودایمنی 
باشد (جدول ۳۷۷6-۲). به‌طورکلی» این پاسخ‌های غیرطبیعی 
نیازمند هم یک عامل محرک برونزاد مانند عفونت باکتریایی 
یا ویروسی یا مصرف سیگار و هم وجود ناهنجاری‌های 


1- variable region 
3- Ehrlich 


2- germline 


4- clonal selection 


خودایمنی در آفراد طبیعی و با شیوع بیشتر در آفراد مسن 
طبیعی دیده می‌شود. اتوآنتی‌بادی‌های واجد واکنش چندگانه 
(polyreactive)‏ که بسیاری از آنتی‌ژن‌های میزبان را 
شناسایی می‌کنند» در سراسر زندگی وجود دارند. به دنبال 
برخی از رویدادهای محرک میزان ظهور این آنتی‌بادی‌ها 
ممکن است افزایش یابد. این آنتی‌بادی‌ها معمولا از ایزوتیپ 
زنجیرة سنگین IgM‏ هستند و توسط ژن‌های جپش‌نیافتة 
Sob‏ متفیر" ایمونوگلوبولین رده زایا" کد می‌شوند. هنگامی 
که خودایمنی به وسیله یک رویداد محرک مانند عفونت يا 
آسیب بافتي ناشی از ضربه (تروما) Ly‏ ایسکمی» ایجاد 
می‌شود. واکنش‌دهی نسبت به [بافت‌های] خودی عموماً 
خودمحدودشونده است. با این حال» هنگامی که این روند 
خودایمنی پایدار است» ممکن است پاتولوژی (بیماری) ایجاد 
شود یا نشود. حتی با وجود پاتولوژی عضوی باز هم تعیین 
این‌که آسیب مربوطه ناشی از واکنش‌دهی نسبت به خود 
است يا end‏ می‌تواند دشوار باشد. به دنبال یک رویداد 
محرک» پیدایش واکنش‌دهی نسبت به خود می‌تواند پیامد 
یک فرآیند پاتولوژیک مستمر و در حال پیشرفت (و شاید 
غیربیماریزا) باشد» یا اين که می‌تواند در التهاب و آسیب 
بافتی نقش داشته باشد. بیماران Mine‏ به اسکلروز 
مینک ۶ مکی آست eal‏ > رود کت ترایز 
آنتی‌بادی‌های Ls‏ هسته‌ای باشند که در طبقه‌بندی بیماری 
Cool‏ دارند ولی به روشنی بیماریزا نیستند؛ بیماران Mize‏ 
به پمفیگوس نیز دارای گروه گسترده‌ای از اتوآننی‌بادی‌ها 
هستند که فقط یکی از آنها (آنتی‌بادی Jud‏ دسموگلئین) 
بیماری‌زا تشخیص داده شده است. 


از زمانی که ارلیخ " نخستین‌بار وجود مکانیسم‌هایی جهت 
جلوگیری از ایجاد وا کنش‌دهی نسبت به خود را در اوایل Amd‏ 
۰ مفروض دانست. ایده‌هایی در مورد ماهیت این مهار 
a‏ موازات افرایش پیشرونده شناخت دستگاه ایمنی ارائه 
شدند. نظریه انتخاب دودمانی" بورنت fold‏ این ایده است 
که تعامل سلول‌های لنفوئید با آنتی‌ژن‌های اختصاصی‌شان 
در طی زندگی جنینی يا اوایل دوره پس از تولد منجر به 
حذف چنین «دودمان‌های ممنوعه»ای می‌گردد. با این J‏ 
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آنتی‌بادی‌های ضد پروتئین 11 از استرپتوکوک‌ها با میوزین» 
لامینین» و phe‏ پروتلین‌های ماتریکس و نیز آنتی‌ژن‌های 
نورونی واکنش متقاطع می‌دهند. رسوب این اتوأنتی‌بادی‌ها 
در قلب یک پاسخ التهابی را آغاز می‌کنده در حالی که نفوذ و 
ورود آنها به درون مغز می‌تواند منجر به 8,5 سیدنهام! شود. 
شباهت مولکولی بین پروتتین‌های میکروبی و بافت‌های 
میزبان در دیابت قندی نوع ۱ آرتربت روماتوئیده بیماری 
سلیاک» و اسکلروز مولتیپل گزارش شده است. فرض بر آن 
co‏ که عواما oie‏ هگن ات فاد Stab‏ بو روندتگما: 
خودی غلبه کنند. زیرا دارای الگوهای مولکولی وااسته به 
"(LaPAMP) is} hy‏ هستند. این مولکول‌ها (مانند 
آندوتوکسین باکتریایی» RNA‏ یا (DNA‏ از طریق 
برهم‌کنش با گیرنده‌های شبه حرف 7 (LATLR)‏ و pile‏ 
گبرنده‌های شناسایی (LaPRR) "SS‏ که ایمنی‌زایی و 
ظرفیت تحریک‌گری ايمني bole‏ میکروبی را افزایش 
می‌دهند. اثرات شبه ادجوان پر دستگاه ایمنی اعمال می‌کنند. 
ادجوان‌ها۵ سلول‌های دندریتی را از طریق *11ها فعال 
می‌کنند, که به Bagh‏ خود موجب فعال‌شدن لنفوسیت‌های SB‏ 
غیرفعال و خاموشی می‌شوند که آنتی‌ژن‌های میکروبی و 
خودی هر دو را مورد شناسایی قرار می‌دهند. به طریق 
مشابه» آسیب سلولی و بافتي حاصل از رهایی الگوهای 
By‏ واسته به آسیب (0۵4؟ شامل DNA‏ - 
نوکلئوزوم‌های RNA‏ و plo‏ خرده‌های بافتی» ممکن است 
از طریق به كارگيري همان دسته از LAPRR‏ سلول‌های 
دستگاه‌های التهابی و ایمنی را فعال کند. 

اختلالات درونزاد دستگاه ایمنی نیز ممکن است در از 
دست رفتن تحمل ایمونولوژیک نسبت به آنتی‌ژن‌های 
خودی و ایجاد خودایمنی دخیل باشند (جدول ۳۷۷۶-۲). 
برخی از اتوآنتی‌ژن‌ها در مناطقی مانند jie‏ و اطاق قدامی 
چشم قرار دارند که از نظر ایمونولوژیک محصور می‌باشند. 
مشخصه این مناطق pte‏ توانایی بافتِ پیوندی در ایجاد 


پاسخ‌های ایمنی است. محصور شدن ایمونولوژیک ناشی از 


1- Sydenham’s chorea 

2- pathogen-associated molecular patterns 

3- Toll-like receptors 

4- pattern recognition receptors 

SScadjuvant 4‏ « یاور؛ ماده‌ای که در تجویز ris‏ اثر یک دارو با آنتی‌ژن را 
تشدید می‌کند -مترجم. 

6- damage-associated molecular patterns 


Job pel کی‎ 6 


I‏ برونزاد 
الف) شباهت مولکولی 
ب) AIS ps‏ 
چ) ادجوانتیسینه (باورگانی)* میکروبی و وابسته به آسیب یافتی 
171 درونزاد 
الف) تغمیر و تعدیل روند ارائ آنتی‌ژن 
.از دست رفتن انحصار ایمونولوزیک 
۲ ارائه ابی‌توب‌های نوظهور یا موجود در کرییت (گسترش 
آبی‌توب) 
T‏ تغییر در آننی‌ژن خودی 
۴ افزایش عملکرد سلول‌های ارائه کننده آنتی‌ژن 
ظهور مولکول هم‌تحریکی (costimulatory m)‏ 
تولید سبتوکین 
ب) افزایش کمک سلول T‏ 
۱ تولید سبتوکین 
۲. مولکول‌های هم‌تحریکی 
ج) افزایش عملکرد سلول B‏ 
فکتورفعال‌گر سلول B‏ 
۲ مولکول‌های هم‌تحریکی 
د) نفایص آبویتوز با نقایص روند باکسازی bale‏ آیویتوزی 
pus (a‏ تعادل سیتوکین 
و) تغییر در روند تنظیم ایمنی 
ز) ناهنجاری‌های درون‌ریز (آندوکرین) 


cadjuvanticity *‏ توانایی در تعدیل پاسخ ایمنی -مترجم. 


درونزاد در سلول‌های دسستگاه ایسمنی می‌باشند. 
Goi aly!‏ میکروبی» نظیر پروتئین A‏ استافیلوکوکی و 
آنتروتوکسین‌های استافیلوکوکی» موادی هستند که از طریق 
تعاملات اختصاصی با خانواده‌های برگزیده‌ای از گیرنده‌های 
ایمنی (صرف‌نظر از اختصاصی بودن آنتی‌ژنی آنها) می‌توانند 
طیف وسیعی از سلول‌های T‏ و 13 را تحریک نمایند. چنانچه 
سلول‌های T‏ و /یا 3 واکنش‌دهنده نسبت به آنتی‌ژن خودی 
این گیرنده‌ها را ظاهر کنتته ممکن Cadel‏ خوذایمنی sles)‏ 
شود. آز سوی دیگر» شباهت مولکولی یا واکنش‌دهی منقاطع 
oe‏ یک فرآورده میکروبی و یک آنتی‌ژن خودی ممکن است 
موجب فعال‌شدن لنفوسیت‌های خودواکنش‌ده گردد. یکی از 
بهترین نمونه‌های خودواکنش‌دهی و بیماری خودایمن ناشی 
از باهت مولکولی تب روم‌اتیسمی است» که در آن 


Ar 


بیماری‌های ناشی از 


eu) 


آیمونولوژ 


یک 


فصل ۲۷۷ 


خودایمنی و بیماری‌های خودایمن 
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AY 


واکنش متقاطع نشان می‌دهند. برای نمونه, تحریک (Lill)‏ 
bis‏ رهاسازی آنزیم‌های آرژینین دآمیناز پروتئینی موجب 
تبدیل پسمانه‌های" آرژینین به سیترولین‌ها در تعدادی از 
پروتئین‌ها و بدین ترتیب تغییر قابلیت آنها در القای 
پروتئین‌های سیترولینه در آرتریت روماتوئید و بیماری ربوی 
مزمن و نیز سیگاری‌های طبیعی (سالم) دیده شده و ممکن 
Cul‏ در بیماری اندام مربوطه نقش داشته باشد. تغییرات در 
دسترس‌پذیری" و ارائة اتوآنتی‌ژن‌ها ممکن است اجزای 
مهمی از واکنش‌دهی ایمونولوژیک در مدل‌های pels‏ از 
بیماری‌های خودایمنِ مختص عضو" باشند. به age‏ این 
گوناگون خودایمن ناشی از دارو دخالت داشته باشند. با این 
حال, گوناگونی تظاهر روند خودواکنش‌دهی در بیماری‌های 
خودایمنِ سیستميک غیرمختص عضو نشان می‌دهد که اين 
فعال‌شدگی دستگاه ایمنی و نه تغییری در آنتی‌ژن‌های 
خودی جداگانه باشند. 

بسیاری از بسیماری‌های خودایمن با حضور 
آنتی‌بادی‌هایی مشخص می‌شوند که با bale‏ حاصل از [روند] 
آپوپتوز واکنش نشان می‌دهند. مشخص شده است که نقص 
در پاکسازی Bole‏ آپوپتوزی موجب ایجاد خودایمنی و بیماری 
خودایمن در تعدادی از مدل‌های حیوانی می‌شود. به علاوه, 
این نقص در بیماران مبتلا به لوپوس اریتماتوی سیستمیک 
(SLE)‏ نیز یافت شده است. خرده‌های برجای‌مانده از آپوپتوز 
که به سرعت توسط دستگاه ایمنی باکسازی Mou cod‏ 
می‌توانند به صورت لیگاندهای درونزاد برای تعدادی از 
۳های موجود بر روی سلول‌های ee tio‏ و سلول‌های 
B‏ عمل کنند. در چنین شرایطی. سلول‌های دندریتی Lily‏ 
سلول‌های 13 فعال می‌شوند. و یک پاسخ ایمنی نسبت به 
خرده‌های بر cole‏ مانده از آپوپتوز می‌تواند پدید آید. به 
علاوه وجود Bole‏ آپوپتوزي خارج‌سلولی درون مراکز زایای 
اندام‌های لنفوئید ثانویه در بیماران مبتلا به SLE‏ می‌تواند 


- presentation 
- autoreactive: راکنش‌دهنده پر ضد پافت‌های خودی‎ 
- post-translational alteration 


- residues 5- availability 


aA Bh wWN & 


- organ-specific 


شماری از وقایع مانند ورود محدودشدة یروتئین‌ها از آن 
Geli‏ به درون رگ‌های لنفاوی» تولید موضعی 
ترانسفورمان بتا (10778)» و ظهور موضعی مولکول‌هایی 
مانند لیگاند Fas‏ است که قادر به القای آپوپتوز سلول‌های T‏ 
odd fled‏ هستند. سلول‌های لنفوئید در وضعیتی از CARES‏ 
ایمونولوژیک (نه فعال‌شده و نه آنرژیک) نسبت به 
پروتئین‌هایی باقی می‌مانند که منحصراً در این مناطق از نظر 
ایمونولوژیک محصور ظاهر می‌شوند. اگر منطقةٌ محصور dy‏ 
وسیله ضربه يا التهاب دچار آسیب شود یا اگر سلول‌های 1 
در cle‏ دیگری فعال گردند پروتئین‌های ظاهرشده در این 
منطقه ممکن است ایمنی‌زا شوند و نیز اهدافی برای حمله 
ایمونولوژیک باشند. برای نمونه, در اسکلروز مولتیپل و 
فتالمی سمپاتیک آنتی‌ژن‌هایی که فقط در به‌ترتیب مغز و 
چشم ظاهر می‌شوند به هدفی برای سلول‌های 1 فعال‌شده 
تبدیل می‌گردند. 

تعییر در [روند] ارائه۱ آنتی ون نیز ممکن است در 
خودای منی دخالت داشته باشد. شاخص‌های پپتیدی 
(اپی‌توپ‌های) یک آنتی‌ژن خودی که به طور معمول به 
لنفوسیت‌ها ارائه نمی‌شوند» ممکن cual‏ بر yl‏ پردازش 
پروتئولیتیک تغیبريافته مولکول و ارائة بعدی پپتیدهای 
نوظهور (اپی‌توپ‌های کرپتی) مورد شناسایی قرار گیرند. 
هنگامی که سلول‌های B‏ به جای سلول‌های دندریتی 
آنتی‌ژن خودی ly‏ ارائه می‌کنند» ممکن ات اپی‌توپ‌های 
کریپتی را که می‌توانند سلول‌های T‏ خودواکنش‌ده" را فعال 
کنند نیز ارائه نمایند. این اپی‌توپ‌های کرییتی قبلاً در 
دسترس نسبوده‌اند iE:‏ موجب غیرفعال‌شدن (خاموشی) 
لنفوسیت‌های خودوا کنش‌ده گردند. افزون بر اين» هنگامی که 
شناسایی ایمونولوژيکي یک جزء پروتئینی از یک مجموعة 
چندمولکولی وجود دارده روند واکنش‌دهی می‌تواند به سایر 
اجزای آن مجموعه کشیده شود؛ این امر پس از آن صورت 
می‌گیرد که کلية مولکول‌های داخل مجموعه به درون 
[سلول] کشیده و ارائه می‌شوند (گسترش آپی‌توب). سرانجام, 
coll‏ عوامل محیطی» مواجهه با داروهاء L‏ روند طبیعی 
سالخوردگی ممکن است موجب ایجاد یک تغییر 
پس‌ترجمه‌ای " در پروتئین‌ها شوند؛ اين تغییر منجر به تولید 
پاسخ‌هایی ایمنی می‌شود که با پروتئین‌های خودی طبیعی 
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ناشی از فقدان کیناز وابسته به گيرندة سلول B‏ (تیروزین کیناز 
بروتون)» موجب آگاماگلوبولینمی وابسته به 26 می‌شود. اين 
سندرم با کاهش شمار سلول‌های B‏ مشخص می‌شود. این 
امر موجب افزايش میزان BAFF‏ می‌شود» که روند گزینش 
سلول B‏ را تغییر می‌دهد و موجب افزایش میزان بقای 
سلول‌های 13 خودواکنش‌ده می‌شود. به‌طریق مشابه, گزینش 
منفی سلول‌های 1 خودواکنش‌ده در تیموس مستلزم ظهور 
ژن تنظیم‌گر خودای من (۵18۳)* است که ظپور 
پروتئین‌های مختص بافت را در سلول‌های اپی‌تلیال مدولای 
تیموس امکان‌پذیر می‌کند. پپنیدهای حاصل از این 
پروتئین‌ها در زمينة مولکول‌های MHC‏ ظهور می‌یابند و 
موجب حذف مرکزی سلول‌های 1 خودواکنش‌ده می‌شوند. 
pas‏ ظهور ژن AIRE‏ موجب ناتوانی در گزینش منفی 
سلول‌های خودواکنش‌ده» تولید اتوآنتی‌بادی» و تخریب 
lal‏ شدید اندام‌های مختلف می‌شود. افرادی که نزد آنان 
ژن AIRE‏ ظهور teh cod‏ به پل آندوکرینوپاتی -کاندیدیاز - 
دیستروفی اکتودرمی خودایمن Mize (APECED)‏ 
می‌شوند. 

تغییرات del‏ در فعالیت سلول‌های T‏ و/یا ظء pie‏ 
تعادل سیتوکین‌هاء یا اختلال در مدارهای تنظیم ایمنی نیز 
ممکن است در ظهور خودایمنی دخالت داشته باشند. گزارش 
شده است که کاهش تولید فاکتور نکروز تومور (TNE)‏ و 
انترلوکین ۱۰ با ایجاد خودایمنی همراه بوده است. تولید بیش 
از Je‏ انترفرون نوع ۱ يا تجویز آن جهت مقاصد درمانی نیز با 
خودایمنی همراه بوده است. به همین طریقء ظهور بیش از 
> مولکول‌های هم‌تحریکی " بر روی سلول‌های T‏ می‌تواند 
به تولید اتوآنتی‌بادی بینجامد. 

خودای منی ممکن است در نتیجه ناهنجاری 
مکانیسم‌های تنظیم ایمنی نیز روی دهد. مشاهدات صورت 
گرفته در بیماری‌های خودایمن انسانی و مدل‌های حیوانی 
هر دو نشان می‌دهند که نقص در تولید و ظهور فعالیت 
سلول‌های T‏ تنظیم‌گر (LeTreg)‏ ممکن است ایجاد 
خودایمنی را امکان‌پذیر نماید. اخيراً معلوم شده است که 


<immunodysre gulation”) IPEX sp) Ai سس‎ 


1- helper T cells 
3- mediators 


2- B-cell activating factor 
4- expression 
6- co-stimulatory m. 
۷-اختلال تنظیم ایمنی‎ 


5- autoimmune regulator 


روند فعال‌شدگی مستقیم دودمان‌های خودایمنِ سلول B‏ را 
تسهیل با اقدام ay‏ گزینش این دودمان‌ها در JUS‏ پاسخ‌های 
ایمنی WS‏ 

بررسی‌های مربوط به تعدادی از مدل‌های آزمایشی 
نشان داده‌اند که تحریک شدید لنفوسیت‌های T‏ می‌تواند 
موجب ایجاد پیام‌های غیراختصاصی گردد که نیاز به 
سلول‌های T‏ یاور | مختص آنتی‌ژن را دور می‌زنند و موجب 
فعال‌شدن سلول 13 چنددودمانی و تشکیل اتوآنتی‌بادی‌های 
متعدد می‌شوند. برای مثال, آنتی‌بادی‌های Ld‏ هسته» ضد 
اریتروسیت» و ضد لنفوسیت در طی واکنش مزمن پیوند علیه 
میزبان تولید می‌شوند. به علاوه. بیماری‌های خودایمن 
حقیقی dla jl)‏ کم‌خونی همولیتیک خودای من و 
گلومرولونفریتِ با واسطه کمپلکس ایمنی) نیز ممکن است به 
این صورت ایجاد گردند. با وجود آن که این روند فعال‌شدگی 
منتشر سلول T‏ یاور آشکارا می‌تواند موجب خودایمنی شود. 
اما تحریک غیراختصاصی لنفوسیت‌های 33 نیز می‌تواند 
منجر به تولید اتوآنتی‌بادی‌ها گردد. بنابراین» تجویز 
فعال‌کننده‌های سلول 13 چنددودمانی (از قبیل آندوتوکسین 
باکتریایی) به موش‌های طبیعی موجب تولید تعدادی از 
آنتی‌بادی‌ها از جمله آنتی‌بادی‌های ضد DNA‏ و 120 
(فاکتور روماتوئید) می‌شود. گروهی از جرح و تعدیلات 
ژننیکی که موجب پاسخ‌دهی بیش از de‏ سلول‌های B‏ 
می‌شوند نیز می‌توانند منجر به تولید اتوآتتی‌بادی‌ها وه در 
حیواناتِ با زمينة ژنتیکی مناسب پیدایش یک سندرم شبه 
لوپوس شوند. به علاوه میزان بیش از Jo‏ فاکتور فعال‌کنندة 
سلول "(BAFF) B‏ (یکی از فاکتورهای بقای سلول (B‏ 
می‌تواند موجب فعال‌شدگی سلول B‏ (به صورت مستقل از 
سلول (T‏ و پیدایش خودایمنی شود. از طریق فعال‌سازی 
سلول‌های دندریتی پرتعداده وفور 11787 بر روی کروموزوم 
۷ (مثلاً در موش‌های (BXSB-yaa‏ یا قراردهی در معرض 
CpG‏ (یک لیگاند برای (TERE‏ نیز می‌توان در موش‌ها 
SLE‏ ایحاد کرد. پیدایش آتی واسطه‌های" التهابی می‌تواند 
موجب شود به cle‏ اتوأنتی‌بادی‌های IgM‏ غیربیماریزا 
اتوآنتی‌بادی‌های IgG‏ بیماریزا تولید شوند (در غیاب کمک 
سلول T‏ مختص آنتی‌ژن). گزینش اشتباه و نابجای مخزن 
سلول 13 TL‏ در زمان ظهور" گيرندة آنتی‌ژن نیز می‌تواند 
زمینه‌ساز خودایمنی باشد. برای نمونه, کمبود ایمنی سلول 13 
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AA 


مطالعات خانولدگی و بخصوص مطالعه بر روی دوقلوها به 
دست آمده‌اند. مطالعاتی در مورد cube‏ قندی نوع 5 آرتریت 
روماتوئیده اسکلروز مولتیپل» و لوپوس ارینمانوی سیستمیک 
(SLE)‏ نشان داده‌اند که تقریباً ۱۵-۳۰ دوقلوهای 
تک‌تخمی همسازی۱ در بیماری I,‏ نشان مي‌دهند» در حالی 
joy‏ بیماری‌های خودایمن مختلف در یک خانواده نشانگر آن 
است که ژن‌های استعدادزای خاصی ممکن است زمینه‌ساز 
انواعی از بیماری‌های خودایمن باشتد. مطالعات مربوط به 
ارتباط ژنومی پلی‌مورفیسم‌هایی را در ژن‌های جداگانه‌ای 
تشخیص داده‌اند که با بیماری‌های خودایمن خاصی همراه 
هستند. تاکنون بیش از ۵۰ پلی‌مورفیسم زنتیکی همراه با 
یک b‏ چند بیماری خودایمن تشخیص داده شده‌اند. ASS‏ 
قابل توجه آن است که برخی از ژن‌ها با بیماری‌های 
خودایمن متعددی ارتباط دارنده در حالی که lw‏ ژن‌ها dy‏ 
گونه‌ای اختصاصی با فقط یک JMS]‏ خودایمن ارتباط دارند. 
woos a‏ شواهد ژنتیکی اخیر د لت بر S|‏ دارند که 
مجموعه‌هایی از عوامل خطرساز ژنتیکی می‌توانند & وفور 
در گروه‌هایی از بیماری‌های خودایمن یافت شوند. چهار 
مجموعه کلی شناخته شده‌اند: یک گروه متشکل از ۶ 
پلی‌مورفیسم ژنتیکی که بیش از همه با بیماری کرون» 
پسوریازیس» و اسکلروز مولتیپل همراه‌اند؛ Ae gare‏ دوم 
متشکل از A‏ پلی‌مورفیسم که بیش از همه با بیماری سلیاک» 
آرتریت روماتوئید» و SLE‏ همراه‌اند؛ مجموعةٌ سوم متشکل 
از ۷ پلی‌مورفیسم که بیش از همه با دیابت نوع ۱ اسکلروز 
مولتیبل و آرتریت روماتوئید همره‌اند؛ و مجموعةهٌ چهارم 
متشکل از بیش از ۱۲ پلی‌مورفیسم که بیش از همه با دپابت 
نوع ۱ آرتریت روماتوئیده بیماری سلیاک» بیماری کرون» و 
SLE‏ همراه‌اند. cy!‏ نتایج دلالت بر آن دارند که بیماری‌های 
خودایمن با تنوع شدید در تظاهرات بالینی و الگوهای 
درگیری اندام می‌توانند مسیرهای ایمونوپاتوژنیک مشابهی را 
در بر بگیرند برای نمونهه آلل یکسانی از cif‏ کدکنندة 
2 با بیماری‌های خودایمن متعددی ارتباط دارد. 
فرآوردة آن یک فسفاتاز است که توسط تعداد زیادی از 
سلول‌های خونساز ظهور می‌یابد و روند تحریک سلول‌های 
T‏ و 13 با میانجی‌گری گيرندة Sil‏ را در سطح پایین‌تری 


concordance -۱‏ تطابق (منظور ابتلای همزمان است -مترجم.) 


پلی‌آندوکرینوپاتی» آنتروپاتی وابسته به (XK‏ ناشی از ناتوانی در 
ظهور (بروز) ژن FOXPS‏ است؛ این ژن مولکولی را کد 
شک کر سار فیرشت ارام 
داد تون بلول‌های 1 eg, Ses‏ 
مشتق از آنها می‌تواند مانع ایجاد بیماری خودایمن در 
مدل‌های خودایمنی جوندگان گردد» و پیوند سلول‌های 
بنیادی آلوژنیک IPEX‏ انسانی را برطرف می‌کند. ناهنجاری 
در کارکرد سلول‌های T‏ تنظیم‌گر در تعدادی از بیماری‌های 
است. اگرچه همچنان نامشخص است که آنها علت بیماری 
هستند یا ناهنجاری‌های ثانوية ناشی از الشهاب. یکی از 
مکانیسم‌هایی که از طریق آنها LaT hog‏ پاسخ‌های ایمنی/ 
التهابی را کنترل می‌کننده تولید سیتوکین 11-۱۰ است. در 
این رابطه کودکان مبتلا به کمبود ظهور 11-۱۰ یا گیرنده آن 
دچار بیماری التهابی روده شبیه بیماری کرون می‌شوند که 
می‌تواند با sion‏ سلول‌های بنیادی آلوژنیک معالجه شود. 
سرانجام» داده‌های اخیر دلالت بر آن دارند که سلول‌های B‏ 
نیز ممکن است کارکرد تنظیمی بر عهده داشته باشند Base)‏ 
از طریق تسولید سیتوکین (IL-0‏ کمبود سلول‌های B‏ 
اسکلروز مولتیبل را طولانی AS‏ و تصور می‌شود که کارکرد 
این سلول‌ها در SLE‏ انسانی کاهش adh‏ باشد. 

واضح Cul‏ که هیچ مکانیسم منفردی نمی‌تواند همه 
تظاهرات گوناگون خودایمنی یا بیماری خودایمن را توجیه 
گندد lig | aes‏ یکی رشان .داده Gil‏ کنه BSS‏ 
تعدادی از ن اهنجاری‌ها اغلب برای القای یک بیماری 
خودایمن لازم است. عوامل دیگری که به نظر می‌رسد 
تعیین‌کننده‌های مهمی برای القاء خودایمنی هستند عبارت‌اند 
از سن. جنس (بسیاری از بیماری‌های خودایمن در زنان 
بسیار شایعترند» مواجهه با عوامل عفونی» و تماس‌های 
محیطی. این‌که چگونه همه این عوامل مختلف بر قابلیت 
ایجاد واکنش‌دهی نسبت به خود تأثیر می‌گذارند؛ در حال 
حاضر dy‏ شدت در دست بررسی است. 


ملاحظات ژنتیک 
شواهدی در انسان مبنی بر این‌که ژن‌های 
استعدادزا برای ایجاد خودایمنی وجود دارنده از 
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احتمال ایجاد یک بیماری خودایمن در دوقلوهای همسان 
بسیار بیشتر از خواهر و برادرهای غیر دوقلو با MHC‏ یکسان 
است» و این dL‏ نشان می‌دهد که عوامل ژنتیکی غیر از 
MHC‏ نیز در ایجاد استعداد نسبت به بیماری موّثر هستند. 
مطالعات در مورد ژنتیک دیابت نوع \« «SLE‏ آرتریت 
روماتوئیده و اسکلروز مولتیبل در انسان‌ها و موش‌ها نشان 
داده‌اند که علاوه بر 1۷1۳6 چندین ناحیه استعدادزا نسبت به 
بیماری وجود دارند که مستقل از یکدیگر عمل می‌کنند. 
ژن‌هایی که مولکول‌های پاسخ ایمنی ذاتی را کد می‌کنند نیز 
در خودایمنی نقش دارند. در انسان‌ها» نقص ارئی هموزیگوت 
(C2‏ 9 نیز ژن‌های دخیل در مسیر آنترفرون نوع ۱ همراهی 
بسیار قوی با ایجاد SLE‏ دارند. : 


مکانیسم‌های ایمونوپا توژنیک در 
بیماری‌ضای خودایمن 
مک‌انیسم‌های آسیب بافتی در بیماری‌های خودایمن را 
می‌توان به فرآیندهای با واسطه آنتی‌بادی و با واسطه سلول 
تقسیم نمود. مثال‌های شاخص در جدول ۳۷۷۶-۴۳ فهرست 
شده‌اند. 

چندین مک‌انیسم می‌توان ند واسطه بیماریزایی 
اتونتی‌بادی‌ها باشند» از جمله آپسونیزاسیون عوامل محلول 
یا سلول‌هاء فعال شدن یک آبشار التهابی از طریق دستگاه 
کمپلمان. و تداخل عمل با عملکرد فیزیولوژیک مولکول‌های 
محلول یا سلول‌ها. 

در پورپورای ترومبوسیتوپنیک خودایمن, اپسونیزاسیون 
پلاکت‌ها آنها را به هدف‌هایی برای حذف از طریق فا گوسیتوز 
تبدیل می‌کند. به‌طور مشابه» در کم‌خونی همولیتیک 
خودایمن» اتصال ابمونوگلوبولین به غشاهای سلول قرمز 
موجب فاگوسیتوز و لیز سلول اپسونیزه می‌شود. سندرم 
گودپاسچر Sy)‏ بیماری که با خونریزی ریه و گلومرولونفریت 
شدید مشخص می‌شود) مثالی است از اتصال آنتی‌بادی که 
موجب فعال شدن موضعی کمپلمان و تجمع و فعال شدن 
نوتروفیل می‌گردد. اتوآنتی‌بادی در اين بیماری به زنجیره 03 
از کلاژن نوع TV‏ در غشای Hh‏ متصل می‌شود. در ۲۲ [5. 


1- downregulation 2- periphery 


تنظیم می‌کند". آلل خطرساز با دیابت قندی نوع ۱ آرتریت 
اما این پلی‌مورفیسم احتمالاً سیگنال‌دهی گيرنده آنتیژنی در 
خلال پیدایش لنفوسیت‌ها رکاهش و اجازةٌ فرار دودمان‌های 
خودواکنشده را می‌دهد Ly‏ این که میزان آپوپتوز 
لنفوسیت‌های واکنش‌ده نسبت ay‏ اتوآنتی‌ژن را در محیط! 
(که ناشی از روند فعال‌شدگی است) کم می‌کند. در سالیان 
اخیره بررسی‌های انجام‌شده دربارهٌ ارتباط ژنومی تعدادی از 
ژن‌های دیگر ly‏ مشخص کرده‌اند که در بیماری‌های 
خودایمن انسان نقش دارن. بیشتر Lag}‏ به طور انفرادی 
خطر نسبتاًاندکی از نظر ایجاد بیماری‌های خودایمن در بر 
دارند و در افراد طبیعی cal‏ می‌شوند. هیچ ژنی cal,‏ نشده 
است که در ایجاد بیماری‌های خودایمن نقش اساسی داشته 
باشد. عللاوه بر وجود ان شواهد در انسان‌ها» سویه‌های 
پرورشی خاصی از موش‌ها به صورت تکرارپذیر دچار 
بیماری‌های خودایمن خاص خودبخود و یا القا شده به 
صورت آزمایشی می‌شوند» در حالی که سایر gal‏ نمی‌شوند. 
cyl‏ یافته‌ها موجب تحقیقات گسترده برای یافتن ژن‌های 
مستعدکنندة بیماری خودایمن و نیز ژن‌های محافظ [در برابر 
[Mol‏ شده‌اند. 

محکم‌ترین همراهی منسجم و باثبات استعداد نسبت به 
بیماری خودایمن, با آلل‌های خاصی از کمپلکس اصلی 
سازگاری بافتی (MHC)‏ یافت شده است. پیشنهاد شده 
است که همراهی ژنوتیپ 1۷1۳10 با بیماری خودایمن, به 
تفاوت‌های موجود در توانایی واریاسیون‌های eel‏ مختلف 
مولکول‌های MAC‏ در ارائه پپتیدهای اتوآنتی‌ژنی به 
جایگزین شامل نقش آلل‌های MHC‏ در شکل‌دادن خزانه 
گیرنده سلول T‏ طی روند تشکیل سلول 1 در تیموس است. 
به عالاوه» فرآورده‌های خاصی از ژن «MHC‏ خود ممکن 
است منبع پپتیدهایی باشند که ممکن است dy‏ وسیله 
سلول‌های T‏ شناسایی گردند. واکنش متقاطع بین این 
پپتیدهای MHC‏ و پپتیدهای مشتق از پروتتین‌های 
تولیدشده توسط میکروب‌های شایع ممکن است از طریق 
شباهت مولکولی موجب ایجاد خودایمنی شود. با این حال» 
ژنوتیپ MHC‏ به تنهایی ایجاد خودایمنی را تعیین نمی‌کند. 


٩+ 


بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژیک 


خودایمنی و بیماری‌های خودایمن 


3,۲۱ 202001 ]آ ه) گروه تبادل جزوات پزشکی 
مکانیسم‌های سیب بافتی در بیماری‌های خودایمن 


مجری مگانیسم دی پیماری 
اتوآتی‌بادی . بلوک کردن (وقفه) باغبرفعال کردن . زنجبره آلفای گیرنده نیکوتينی اسنیل‌کولین ‏ میاستنی‌گراو 
کمپلکس فسفولیپید -62گلبکوبرونئین 1 . سندرم ad‏ فسفولیبید 
گیرنده آنسولین دیابت قندي مفاوم به انسولین 
فاکتور داخلی کم‌خونی پرنیسیوز 
تحریگ گیرنده (LATS) TSH‏ بیماری گریوز 
پروتئیناز ۲ (ANCA)‏ گرانولوماتور همراه با پلی آنزثبت (وگنر) 
کادهرین اپیدرمی پمفیگوس وولگاریس 
دسموگلئین ۳ 
فعال کردن کمیلمان زنجیره 03 از کلاژن TV‏ سندرم گودیاسچر 
ایمونوگلوبولین آرتریت رومانوئید 
اپسونیزاسبون 1۳1102 پلاکتی پوریورای ترومبوستوبنیک خودایمن 
آنتی‌زن‌های Rh‏ آنتی‌ژن 1 کم‌خونی همولینیک خودایمن 
سینوتوکسبسيتة سلولي وابسته به پراکسیداز نیروئید» تبروگلوبولین تیروئیدیت هاشیموتو 
آنتی‌بادی 
سلول‌های T‏ تولید سینوکین ؟ آرنربت روم‌انوئبد» اسکلروز صولتیبل» 
دیابت قندی نوع ۱ 
ee‏ ؟ دیابت قندی توع ۱ 


اختصارات: :ANCA‏ آنتی‌بادی ضدّسیتوپلاسم نوتروفیل؛ SLATS‏ محرک طویل‌الاثر تیروئید؛ "TSH‏ هورمون محرکة تیروئید. 


گویی میزان بیش از حد TSH‏ وجود داشته است. در عوضء» 
آنتی‌بادی‌های ضد گیرنده انسولین می‌توانند از طریق مسدود 
کردن obi pS‏ موجب دیابت قندي مقاوم به انسولین شوند. در 
میاستنی گراو» اتوآنتی‌بادی‌های ضد گیرنده استیل‌کولین را 
معی‌نوان در 7۸۵-۹۰ بیماران کشسف کرد و این 
اتوآنتیبادی‌ها مسئول ضعف عضلانی هستند. موقعیت GB‏ 
اپی‌توپ آنتی‌ژنی» ظرفیت و میل ترکیبی آنتی‌بادی» و احتمالا 
مشخصات دیگر Wess at‏ اتصال آنس بای موب 
فعال شدن می‌گردد یا مسدود شدن (وقفه) 

آنتی‌بادی‌های uo‏ فسفولیپید با وقایع ترومبوآمبولیک در 
سندرم آنتی‌فسفولیپید اولیه و ثانویه همراهند. و همچنین با 
سقظ adler alae gtx‏ اش‌بادیاصای تسد poles‏ 
فسفولیپید B2—‏ گلیکوپروتئین T‏ است و به نظر می‌رسد که 
یک اثر پیش‌برنده انعقاد را اعمال می‌نماید. در پمفیگوس 
وولگاریس» اتوآنتی‌بادی‌ها به بخشی از دسموزوم سلول 


lj steal -۱‏ مولد واکنش ایمنی 


فعال شدن آبشار کمپلمان در نواحی رسوب ایمونوگلوبولین در 
گلومرول‌های کلیوی یکی از مکانیسم‌های اصلی سیب 
کلیوی در نظر گرفته می‌شود. به cage‏ کمپلکس‌های ایمنی 
حاوی DNA‏ و RNA‏ در SLE‏ به ترتیب TLR9‏ و TLR7‏ 
را در سلول‌های دن‌دریتی فعال می‌کنند و یک محیط 
ایمونوژن " التهاب‌زا پدید می‌آورند که Ay‏ تشدید و تقویت 
پاسخ خودایمن می‌انجامد. 

اتوآنتی‌بادی‌ها همچنین می‌توانند در عملکرد 
فیزیولوژیک طبیعی سلول‌ها یا عوامل محلول اختلال ایجاد 
کنند. وجود اتوآنتی‌بادی‌های ضد گیرنده هورمونی می‌تواند 
موجب تحریک سلول‌ها یا مهار عملکرد سلولی از طریق 
ایجاد JUS!‏ در تبادل ply‏ توسط گیرنده شود. به عنوان 
مثال» محرک‌های طویل‌الاثر تیروئید (اتوآنتی‌بادی‌هایی که 
به گیرنده هورمون محرکه تیروئید [TSH]‏ متصل می‌شوند) 
در بیماری گریوز وجود دارند و به عنوان آگونیست‌هایی عمل 
می‌کنند که باعث می‌شوند تیروئید به نحوی پاسخ دهد که 
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ed gcd : ilu! دایم‎ om ی های‎ lan 
بیماری‌های خودایمن انسانی: شو‎ 8 
فرضی برای وجود باتوژنز ایمونولوژیک‎ 


معیارهای اصلی 
۲.وجودآنوانتی‌بادی‌ها با واهدی از واکنش‌دهی سلولی تسبت به خود .. 

۲ اثبات وجود اتوآنتی‌بادی مربوطه با ارنشاح لنفوسیتی در ضایعه 
پانولوزیک 

۲ ایس اینکه انوانتی‌بادی موتوطه نا سلوان‌های تم توانند عامل 
یانولوژی بافتی باشند 

(call‏ انتفال از JUS‏ جفت 

ب اتتفال تطبیفی به حیوانات 

nib fe‏ بر عملکردسلولی در لول آرمایش 


۲ اثر مفید داروهای سرکوبگر آیمنی 
۳ همراهی با شواهد دیگر خودایمنی 
۴ نبود شواهد عفونت یا علل آشکار دیگر 


می‌شد. با این Je‏ اين اتوآنتی‌بادی‌ها را هنگامی که آسیب 
بافتی ناشی از ضربه یا عفونت باشد نیز می‌توان یافت» و در 
این موارد وجود اتوآنتی‌بادی انوی 23 ial‏ بافتی است. 
بنابراین» قبل از طبقه‌بندی یک بیماری به عنوان خودایمن» 
لازم cul‏ نشان داده شود که روند خودایمنی پاتوژنیک 
(بیماریزا) است. 

جهت Jeb‏ بیماری‌زا بودن اتوآنتی‌بادی‌هاه شاید بتوان با 
انتقال اتوآنتی‌بادی‌های حاصل از یک فرد بیمار به حیوانات 
آزمایشگاهی بیماری را به آنان منتقل کرد (پیدایش بعدی 
پاتولوژی در گیرنده شبیه آنچه در فرد بیمار دیده می‌شود)؛ 
این وضعیت به‌طور مثال در بیماری گریوز نشان داده شده 
است. برخی از بیماری‌های خودایمن می‌توانند از مادر به 
جنین منتقل شوند و در نوزادان مادران بیمار مشاهده 
می‌شوند. معمولاً با کاهش سطح آنتی‌بادی مادری» parle‏ 
بیماری در نوزاد از بین می‌روند. با این حال. یک مورد استثناء 
بلوک قلبی مادرزادی است. که در آن ay‏ دنبال انتقال 
آنتی‌بادي Ls‏ م10 از مادر به جنین در رحم آسیب به دستگاه 
هدایتی در حال تکامل قلب وارد می‌شود. pl cyl‏ می‌تواند 
موجپ یک نقص تکاملی دائمی در قلب شود. 

در اغلب شرایطه عوامل اساسی که تعیین می‌کنند چه 


1- specificity 


اپیدرمی به نام دسموگلئین ۳ متصل می‌شوند و در القای 
بیماری نقشی را بر عهده دارند. آنها اثر پاتولوژیک خود را 
توسط گسستن اتصالات سلول به سلول از طریق تحریک 
تولید پروتتازهای اپی‌تلیال |عمال می‌کننده که موجب تشکیل 
تاول می‌شود. آنتی‌بادی Lind‏ سیتوپلاسم نوتروفیل 
(c-ANCA)‏ که در گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) 
cal,‏ می‌شود» یک آنتی‌بادی ale‏ یک آنتی‌ژن BD‏ سلولی 
۹ کیلودالتونی به نام سرین پروتئاز (پروتئیناز ۳) می‌باشد. 
oly oo‏ آزمایشگاهی نشان داده‌اند که IgG‏ ضد c-ANCA‏ 
موجب فعال شدن سلولی و دگرانولاسیون نوتروفیل‌های 
مسلح‌شده می‌گردد. 

توجه به این نکته مهم است که اتوآنتی‌بادی‌های با 
ویژگی" خاص فقط در میزبان‌های از نظر ژننیکی مستعد 
ممکن است بیماری ایجاد نمایند Slip)‏ در مدل‌های 
روماتوئید نشان داده شده است). به cage‏ پس از آغاز آسیب 
اندام آبشارهای النهابی جدیدی به oly‏ می‌افتند که می‌توانند 
نظر می‌رسد که بعضی از اتوآنتی‌بادی‌ها شاخص‌هایی برای 
بیماری هستنده آما هنوز هیچ پتانسیل بیماریزای 
شناخته‌شده‌ای ندارند. 


بیماری خودایمن 
تظاهرات خودای منی در تعداد زیادی از وضعیت‌های 
پاتولوزیک یافت می‌شوند؛ با این حال» وجود آنها الزاماً نشان 
نمی‌دهد که فرآیند پاتولوژیک یک بیماری خودایمن است. 
تلاش‌هایی جهت برقراری معیارهای رسمی برای تشخیص 
بیماری‌های خودایمن صورت slab SF‏ اما هیچ یک از آنها 
به‌طور عمومی پذیرفته نشده است. یک دنسته از این ععیارها 
در جدول ۳۷۷-۴ نشان داده شده است. با این Je‏ به این 
طرح bid ul‏ به عنوان راهنمایی جهت در نظر گرفتن 
برای طبقه‌بندی یک بیماری به عنوان بیماری خودایمن 
لازم است نشان داده شود که پاسخ ایمنی به یک آنتی‌ژن 
خودی عامل پاتولوژي مشاهده‌شده است. در acy!‏ تشخیص 
آنتی‌بادی‌های ضذ cdl‏ مبتلا در سرم بیمارانی که از 
بیماری‌های گوناگون رنج می‌برنده به عنوان مدرکی دال بر 
این که بیماری دارای مینای خودایمن eal‏ در نظر گرفته 


۹۳ 


بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


a 
3 


یک 
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ay 


مر YVVe—O‏ بیماری‌های طیف خودایمن 


بیماری گریوز 5 
> 
> 
FE‏ 


نیروئیدیت هاشیموتو 

سندرم چندغده‌ای (بلی‌گلاندولار) خودایمن 
دیابت فندی نوع ۱ 

Cul‏ فندی مفاوم به آنسولین 
تاباروری با واسطه ایمنی 

بیماری آدیسون خودایمن 
پمفیگوس وولگاربس 

بمعیگوس قولناسه 

درمانیت هرپتی‌فرم 

آلوپسی خودایمن 

لاک و بیس (vitiligo)‏ 

کم‌خونی همولیتیک خودایمن 
پوریورای ترومبوسینوبنیک خودایمن 
آنمی پرنیسیوز 

میأستنی گراو 

اسکلروز مولتییل 

سندرم گیلن - باره 

Stiff-man سندرم‎ 


خودایمنی و بیماری‌های خودایمن 


تب روماتیسمی حاد 

افتالمی سمپاتیک 

سندرم گودیاسچر 

غیرمختص عضو (سیسنسیک) 
لوپوس ارینماتوی سیستمیک 

آرتریت روماتوتید 

واسکولیت نکروزان سیستمیک 
گرانولوماتور همراه با پلی‌آنزئیت (وگنر) 
سندرم ضذ فسفولیپید 


سندرم شوگرن 


در این «JMS!‏ یک ضایعه اختصاصی در تیروئید به همراه 
ارتشاح سلول‌های تک‌هسته‌ای و آسیب dy‏ سلول‌های 
فولیکولی وجود دارد. تقریباً در تمام موارد می‌توان وجود 
آنتی‌بادی ضد محتویات تیروئید را نشان داد. pls‏ اختلالات 
خودایمن مختص عضو یا بافت عبارتند از یمفیگوس 
وولگ‌اریس, کم‌خونی همولیتیک خودایمن» پورپورای 
ترومبوسیتوپنیک آیدیوپاتیک» سندرم گودپاسچر. میاستنی 
گراو, و افتالمی سمپاتیک. یکی از ویژگی‌های مهم برخی از 


زمانی پیدایش خودایمنی موجب ایجاد بیماری خودایمن 
می‌شود» مشخص نیستند. ارتباط خودایمنی با ایجاد بیماری 
خودایمن ممکن است مربوط به اختصاصی بودن (ویژگی) 
ظریف آنتی‌بادی‌ها یا سلول‌های 1 یا قابلیت‌های اجرایی 
اختصاصی QT‏ باشد. در بسیاری از شرایط. شناختی 
مکانیسمی (مکانیستی) از توان بیماری‌زایی اتوآنتی‌بادی‌ها 
حاصل نشده است. در برخی از بیماری‌های خودایمن, تولید 
جپت‌یافتة سیتوکین‌ها توسط سلول‌های 1 یاور (Typ)‏ 
ممکن است در بیماری‌زایی نقش داشته باشد. در اين Aigo}‏ 
سلول‌های T‏ می‌توان‌ند به سلول‌های مجری 
تخصص‌یافته‌ای تمایز یابند که عمدتاً انترفرون گاما ATy1)‏ 
IL-4‏ (2بر1) Ly‏ 11-17 (1::17) تولید می‌کنند یا به 
سلول‌های 3 کمک می‌رسانند (سلول‌های T‏ یاور فولیکولی, 
(Tru‏ (فصل ۳۷۲۵). سلول‌های Trl‏ روند فعال‌شدگی 
ماکروفاژ و ایمنی سلولی کلاسیک را تسهیل می‌کنند. در 
تال jest‏ شم فود سلوهای مب دارای FNS‏ 
تنظیمی هستند و در از uy‏ رفتن پاسخ‌های ایمنی طبیعی و 
نیز ایجاد پاسخ به انواعی از انگل‌ها دخالت دارند. سلول‌های 
7 تعدادی از سیتوکین‌های التهابی Jolt)‏ 11-17 و 
(IL-22‏ را تولید می‌کنند و به نظر می‌رسد Gree‏ در مقاومت 
میزبان نسبت به برخی از عفونت‌های قارچی خاص نقش 
داشته باشند. ساول‌های Tray‏ با تولید سرشتی (ساختاری) 
11 به سلول‌های 8 کمک می‌کنند. در تعدادی از 
بیماری‌های خودایمن» از قبیل آرتریت روماتوئید. اسکلروز 
مولتیپل» دیابت قندی نوع ۱ و بیماری کرون» به نظر 
می‌رسد که تمایز جهت‌یافتة سلول‌های 11:1 و 11:17 و در 
نتیجه آسیب عضوی وجود دارد. بررسی‌ها نشانگر آنند که 
افزایش تمایز سلول‌های Ty]‏ و 11:17 با مدل‌های حیوانی 
آرتریت التهابی ارتباط دار در حالی که افزایش تمایز 
سلول‌های Try‏ با مدل‌های حیوانی SLE‏ مرتبط بوده است. 


بیماری‌های خودایمن مختص عضو 
در مقابل سیستمیک 


بیماری‌های خودایمن طیفی را تشکیل می‌دهند که از 
بیماری‌هایی که به طور اختصاصی یک عضو منفرد را مبتلا 
می‌کنند تا اختلالات سیستمیک با درگیری اعضای متعدد 
ادامه دارد (جدول ۳۷۷۶-۵). تیروئیدیت خودایمن هاشیموتو 
alle‏ از بیماری خودایمن مختص عضو است (فصل 4۳۰۵ 
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3 بیماری‌های خودایمن 


درمان بیماری‌های خودایمن ممکن است بر هر یک از موارد 
سرکوب القاء خودایمنی بازگرداندن مکانیسم‌های تنظیمی 
طبیعی» یا مهار مکانیسم‌های مجری متمرکز گردد. جهت 
کاهش شمار یا کارکرد سلول‌های خودواکنش‌ده» درمان‌های 
سرکوب‌گر ایمنی یا نابودکننده (ريشه کن‌کننده ") از همه بیشتر 
به کار می‌روند. در سال‌های اخیر نشان داده شد که 4259 
سیتوکین‌ها در پیشگیری از فعال‌شدن ایمنی در برخی از 
بیماری‌ها یا در مهار مکانیسم‌های مجری التهابی گسترده که 
شاخص این بیماری‌ها هستند. cool Bho‏ درمان‌های جدیدی 
نیز ابداع شده‌اند که از طریق Ady‏ یک سیگنال تحریکی 
همزمان* که برای فعال‌شدن سلول‌های ۲ یا 13 لازم است» از 
طریق متوقف‌کردن قابلیت مهاجرت لنفوسیت‌هاء پا از طریق 
حذف سلول‌های B‏ یا 1 مجری» سلول‌های لنفوئید را به‌طور 
اختصاصی‌تری مورد هدف قرار می‌دهند. کارآیی این درمان‌ها 
در برخی از بیماری‌ها - مانند SLE‏ (بلیموماب)» آرتریت 
روماتوئید (خنثی‌سازی TNF‏ وقفه 5 6.5 IL-6‏ رقابت با 
dbo 8‏ موجودی سلول B‏ رقابت با 411-1 پسوریازیس 
Alec)‏ موجودی IL-12/23‏ خنثی‌سازی (TNF‏ و بیماری 
التهابی روده (خنثی‌سازی TNF‏ خنثی‌سازی 11-12) - نشان 
داده شده است. یک پیشرفت عمده در مهار مکانیسم‌های 
مجری معرفی روش وقفة سیتوکین‌ها است, که به نظر می‌رسد 
در برخی از بیماری‌ها (شامل آرتریت روماتوئید» بیماری التهابی 
,029« پسوریازیس و اسپوندیلوآرتربت‌ها) آسیب عضوی را 
محدود می‌کند. مولکول‌های کوچکی که مسیرهای پیام‌رسانی 
سیتوکین‌ها را متوقف می‌کنند» اخیراً وارد طب بالینی شده‌اند. 
فرآورده‌های بیولوژیکی که در روند فعال‌شدگی سلول T‏ 
اختلال ایجاد می‌کنند (ع11۸-41)) یا موجودی سلول‌های 
B‏ را به اتمام می‌رسانند (آنتی‌بادی ضدٌ (CD20‏ نیز Lynd)‏ 
برای درمان آرتریت روماتوئید مورد پذیرش قرار گرفته‌اند. 
درمان‌هایی که مان Cul‏ عضو هدف می‌شوند يا از عملکرد 
آن Cyber‏ می‌کننده همچنان یک رویکرد مهم در ساماندهی 


بیماری‌های خودایمن هستند. 


1- overlap 
کم‌خونی وخیم (مرگبار)‎ pernicious anemia -۲ 
3- hypermutation: بیش جهش‎ 
برنده‎ gle از‎ 01۷-۴ 
5- co-stimulatory signal: سیگنال هم تحریکی‎ 


بیماری‌های خودایمن مختص عضو تمایل برای همپوشانی! 
است. به نحوی که 248 مبتلا به یک سندرم خاص با احتمال 
بیشتری می‌تواند دچار یک سندرم دیگر گردد. به عنوان 
مثال» میزان بروز AVL‏ از کم‌خونی پرنیسیوز" در افراد مبتلا 
به تیروئیدیت خودایمن وجود دارد. نکتة جالب‌تر تمایل افراد 
مبتلا به یک بیماری خودایمن مختص عضو جهت ابتلا به 
تظاهرات متعدد دیگر خودایمنی بدون ایجاد پاتولوژی 
مربوطه در اعضا است. بدین ترتیب» ۵۰ افرادٍ مبتلا به 
کم‌خونی پرنیسیوز دارای آنتی‌بادی‌هایی بدون واکنش متقاطع 
به محتویات تیروئید می‌باشند» در حالی‌که در بیماران مبتلا 
به میاستنی گراو ممکن است آنتی‌بادی‌های ضد هسته‌ای» 
آنتی‌بادی‌های ضد تیروئید. فاکتور روماتوئیده آنتی‌بادی‌های 
ضد لنفوسیت. و هیپرگاماگلوبولینمی چنددودمانی ایجاد 
گردند. بخشی از توجیه این مسئله ممکن است مربوط به 
عناصر ژنتیکی مشترک در افراد مبتلا به این بیماری‌های 
متفاوت باشد. 

بیماری‌های خودایمن سیستمیک از این نظر با 
بیماری‌های مختص عضو تفاوت دارند که ضایعات 
پاتولوژیک آنها در اعضا و بافت‌های متعدد و گوناگون یافت 
می‌شوند. شاه‌علامت این اختلالات نمایش تظاهرات 
خودایمن مربوط همراه است که احتمالاً در پاتولوژی عضو 
نقش اتیولوژیک دارند. «SLE‏ به علت فراوانی تظاهرات 
خودایمن آن» نمونه بارز این اختلالات است. SLE‏ یک 
بیماری خودایمن با تظاهرات متغیر است که به‌طور مشخص 
کلیه‌ها, «folie‏ پوست» سطوح سروزی» عروق خونی و 
دستگاه عصبی مرکزی را درگیر می‌کند (فصل [PVA‏ این 
ار یی سس روا با ها هم ات که 
نظر می‌رسد تولید آنها بخشی از یک روند واکنش‌دهی بیش 
از حد فراگیر در دستگاه ایمنی هومورال باشد. سایر 
خصوصیات SLE‏ عبارتند از پاسخ‌دهی بیش از > فراگیر 
سلول B‏ و هیپرگاماگلوبولینمی چنددودمانی. شواهد موجود 
دلالت بر آن دارند که هم کاهش و هم افزایش پاسخ‌دهی به 
آنتی‌ژن می‌توانند موجب بقا و فعال‌شدگي سلول‌های B‏ 
خودوا کنش‌ده در SLE‏ شوند. تصور می‌شود که پیدایش 
اتوآنتی‌بادی‌ها در SLE‏ بخشی از یک پاسخ تشدیديافتة 
سلول B‏ (به صورت وابسته ay‏ سلول (T‏ باشد. زیرا بیشتر 
اتوآنتی‌بادی‌های بیماری‌زای 142 DNA‏ شواهد 
هیپرموتاسیون " پیکره‌ای گسترده از خود نشان می‌دهند. 


af 


بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژیک 


فصل ۳۷۸ 


لوپوس اریتماتوی سب 
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کمپلکس‌های ایمنی. آنتی‌ژن‌های خودی DNA)‏ | بروتئین 
نسوکلئوزومی؛ oor 3 /RNA‏ در ‘La 9 «Ro «Sm‏ 
فسفولیپیدها) جهت شناسایی توسط دستگاه ایمنی در 
حباپ‌های سطحي سلول‌های آپوپتوزی در دسترس هستند؛ 
بدین ترتیب. اتوانتی‌ژن‌هاء اتوانتی‌بادی‌ها و کمیلکس‌های 
و بیماری دامن می‌زنند. فعال‌شدگي سلول‌های ایمنی» با 
اف زایش ترشح عوامل التهاب‌ز!! شامل انترفرون‌های 
(Le IFN)‏ نوع ۱ و ۲ فاکتور نکروز تومور آلفا {TNE-2)‏ 
ان ترلوکین ۷ 9 محرک لنفوسیت (BLyS/BAFF) B‏ 9 
نتروکین ۱۰ (سیتوکین‌های موجد بلوغ و بقای سلول (B‏ 
همراه است. تنظیم ژن‌ها در سطح بالاتر" که توسط 
آنترفرون‌ها القاء می‌شود. «یک مّهر»" ژنتیکی SLE‏ در 
سلول‌های خون محیطی در تقریباً ۵۰ تا ۶۰ بیماران است. 
کاهش تولید سایر سیتوکین‌ها نیز در ییدایش SLE‏ نقش 
دارد: سلول‌های 1 و کشندة فطری " (NK)‏ در لوپوس قادر 
به تولید میزان کافی 112 و فاکتور رشد ترانسفورمان بتا 
+4 تنظیم‌گر نیستند. حاصل این ناهنجاری‌ها عبارت 
است از تولید مداوم اتوآنتی‌بادی‌ها (که در شکل ۳۷۸-۱مورد 
اشاره قرار گرفته 5 در جدول ۳۷۸-۱ شرح داده شده‌اند) 5 
کمپلکس‌های ایمنی» که زیرگروه‌های بیماریزای آنها به 
بافت‌های هدف اتصال می‌یابند (همراه با فعال‌شدگی 
کمپلمان» که موجب رهاسازی سیتوکین‌هاء کموکین‌هاء 
پپتیدهای مسحرک عروقی۵ اکسیدان‌ها؛ و آنزیم‌های 
پروتئولیتیک می‌شود). این فرآیند منجر ay‏ فعال شدن 
سلول‌های بافتی متعدد (سلول‌های آندوتلیال, ماکروفاژهای 
cob‏ در cdl‏ سلول‌های مزانژیال. پودوسیت‌ها» سلول‌های 
اپی‌تلیال لوله‌های کلیه) و ورود سلول‌های ۲ و ۶ منوسیت/ 
ماکروفاژها و سلول‌های دندریتی به بافت‌های هدف می‌شود. 
در ol bola‏ مزمن» تجمع فاکتورهای رشد و 
فرآورده‌های | کسیداسیون درازمدت در شیب برگشت‌ناپذیر 
بافتی Jel)‏ فیبروز/ اسکلروز) در گلومرول‌هاء شرین‌هاء مغ 
ریتین» و سایر بافت‌ها نقش دارند. 


۱- پیش‌برند؛ التهاب 


2- upregulation 3- signature 
4- natural killer cells 


۵- وازواکتیو 


لوپوس اریتماتوی 


سبستمیک ۰ ۳۱/۸ 


Bevra Hannahs Hahn 
تعر یف و میزان شیوع‎ 


لوپوس اریتماتوی سیستمیک (SLE)‏ یک بیماری خودایمن 
dl‏ هسیر al‏ باس لها cess‏ سیب ون 
re es‏ بسا eens‏ هاش ازع زر 
ان وآنتی‌بادی‌هایی ایجاد می‌شود که به بافت‌ها اتتصال 
می‌بابند. در بیشتر بیماران» اتوآنتی‌بادی‌ها به مدت چند سال 
پیش از ظهور نخستین BLE‏ بالینی وجود دارند. نود درصد 
بیماران در زمان تشخیص زنان در سنین توالد و تناسل 
هستند؛ افراد از هر جنس AWS‏ سنین و AWS‏ گروه‌های SB‏ 
مستعد ابتلا هستند. میزان شیوع SLE‏ در ایالات متحده 
۲۰-۰ در صدهزار (بسته به نژاد و جنس) است؛ بالاترین 
میزان شیوع در زنان نژاد آفریقایی - آمریکایی و آفریقایی - 
nil lf‏ و پایین‌ترین a‏ در مردان سفیدپوست است. 


بیمار بزایی و سبب‌شناسیی 


مکانیسم‌های بیماریزایی پیشنهادی برای SLE‏ در شکل 
۲۷۸-۱ نشان داده شده‌اند. کنش‌های متقابل میان ژن‌های 
مستعدساز و عوامل محیطی به پاسخ‌های اپمنی غیرطبیعی 
منجر می‌شونده که در بیماران مختلف با هم فرق می‌کنند. 
این پاسخ‌ها شامل موارد زیر هستند: (۱) فعال‌سازی ایمنی 
ذاتی (سلول‌های دندربتی» منوسیت/ ماکروفاژها) توسط 
DNA «CpG DNA‏ در کمپلکس‌های DNA «ioe!‏ یا 
«09x29 GRNA‏ و CRNA‏ موجود در آنتی‌ژن‌های خودی 
متشکل از /RNA‏ پروتئین؛ (۲) کاهش Bll‏ فعال‌شدگی و 
مسیرهای فعال‌شدگی غیرطبیعی در سلول‌های ایمنی 
تطبیقی (لنفوسیت‌های T‏ و ظ (GL‏ (۲) غیرموّثر و 
ناکارآمدبودن سلول‌های CD4+ T‏ و CD8+‏ تنظیم‌گن 
سلول‌های B‏ و سلول‌های سرکوبکر مشتق از رده میلوئید؛ و 
(۴) کاهش میزان پاکسازی سلول‌های آپوپتوزی و 
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1. 
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پیماریزایی SLE‏ ژن‌هایی که در بیش از یک آنالیز مربوط به ارتباط ژنومی در سفیدپوستان اروپای شمالی مسجل شده است 


شکل ۳۷۸-۱ 


که استعداد ابتلا به SLE‏ یا نفریت لوپوسی را افزایش می‌دهند. فهرست شده‌اند (تعدادی از این ژن‌ها در پیدایش بیماری در اقوام آسیایی نیز نقش 
اثبات‌شده‌ای دارند). برهم‌کنش‌های ژن و محبط موجب واکنش‌های ایمنی ناهنجاری می‌شوند که کمپلکس‌های ایمنی و اتوآنتی‌بادی‌های بیماریزایی تولید 
می‌کنند که در بافت رسوب می‌کنند» کمپلمان را فعال می‌کننده موجب التهاب می‌شوند» و با گذشت زمان dy‏ آسیب برگشت‌ناپذیر اندام‌ها می‌انجامند. Ag‏ 
آنتی‌زن؛ =Clq‏ دستگاه کمپلمان؛ =C3‏ یکی از اجزای کمپلمان؛ =CNS‏ دستگاه عصبی مرکزی؛ =DC‏ سلول دندریتی؛ =EBV‏ ویروس اپشتین -بار؛ 
=HLA‏ آننی‌ژن لکوسیت انسانی؛ +۳1 گیرنده اتصال یابنده به جزء ایمونوگلوبولین؛ =IL‏ انترلوکین؛ =MCP‏ پروتئین کموتا کتیک منوسیت؛ =PTPN‏ 


دارند؛ اگر تعدادی کافی از واریاسیون‌های مستعدساز وجود 
داشته باشند» بیماری ایجاد می‌شود. حدود ۴۵ ژن مستعدساز 
(که نمونه‌های آنها در شکل ۳۷۸-۱ فهرست شده‌اند)» در 
بررسی‌های اخیر دربارةٌ ارتباط ژنومی در گروه‌های قومی 
مختلف شناسایی شده‌اند. ضریب خطر (HR)‏ هر یک از آنها 


1- hazard ratio 


فسفوتیروزین فسفاتاز؛ =UV‏ فرابنفش. 


PL یک بیماری چندژنی است. نقایص تک‌زنی‎ SLE 
در بر دارند‎ SLE بالایی از نظر ایجاد‎ ‘CHR) ضریب خطر‎ 
Bala) cals) که شامل کمیودهای هموزنگوت‎ :)۵-۲۵( 
بر‎ TREX و یک جهش در‎ (C4; 02: Clq,rs) کمپلمان‎ 
هستند. در بیشتر افراد از نظر ژنتیکی‎ X روی کروموزوم‎ 
مستعد» آلل‌های طبیعی چندین ژن هر یک سهمی اندک در‎ 
ایجاد واکنش‌های غیرطبیعی ایمنی/ التهاب/ آسیب بافتی‎ 


4p 


بیماری‌های ناشی 1 


از اسیب ایمونولوژ 


یک 
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AY 
(لوپوس اریتماتوی سیستمیک)‎ SLE اتوآنتیبادی‌ها در‎ 
1 wall آنتی‌بادی فراوانی )7( آننی‌ژن شناخته‌شده کاربرد‎ 
را‎ SLE هسته‌ای متعدد بهترین آزمون سرندی؛ آزمون‌های منفی مکزر‎  . .۸ آنستی‌بادی‌های‎ 
= هسته‌ای نامحتمل می‌سازند‎ dud 
۲ اختصاصی هستند و در برخی از‎ SLE (دو رشته‌ای) تیترهای بالا برای‎ 0۸ . ۳ anti-dsDNA 
بیماران با فعالیت بیماری, نفریت و واسکولیت همیستگی‎ 
دارند‎ 
es پروتئین متصل به ۶گونه برای تلا اختصاصی است؛ همبستگی‌های بالبنی‎ ۲۵ anti-Sm 
0 نیز‎ anti-RNP ی هسته‌ای قطعی‌ای وجود فبازفنه پیش بیماران‎ UL RNA 
3 دارند؛ در سباهیوستان و آسیابی‌ها از سفیدپوستان شایح‌تر‎ 
4 است‎ 
> (Rees ose بای‎ 101 RNA پرونئین متصل به‎ ۰ anti-RNP 


همراهند که دارای تظاهرات همپوشان سندرم‌های 
روماتیسمی مختلف (SLE fold)‏ هستند؛ در سیاهیوستان 


از سفیدپوستان شایع‌تر است 
anti-Ro (SS-A)‏ ۳۰ پروتئین متصل به RNA‏ ان برای SLE‏ اختصاصی نیست؛ با سندرم سبکا همراهی دارد و 
lites‏ ۶۰و ۵۲کیلودالتون زمینه را برای Mal‏ به لوبوس بوستی تحت‌حاد و لوبوس 
نوزادی همراه با وقفهٌ قلبی مادرزادی آماده می‌کند» با 
کاهش خطر ابتلا به نفربت همراه است 
anti-La (SS-B)‏ ۷۰ پروتئین ۴۷ کبلودالتونی متصل به معمولاً با anti-Ro‏ همراه است؛ با کاهش خطر ابتلا به 
hy RNA‏ نفربت همراه است 
آنتی‌هیستون Ye‏ هیستون‌های متصل به 1۳۸۵ (در در لویوس ناشی از دارو شایع‌نر از SLE‏ است 
نوکلئوزوم» کروماتین) 
آننی فسفولیبید ۰ . . فسسسآولیپیدها: کسوفاکستور سه آزمون در دسترس هستند - Sl LR ELISA‏ 
رگ لبکوپرونئین ۱ (4:01 کساردبولیبین و BG‏ و زمان پسروتروسین حساس 
پروترومبین (101۷۷1)؛ زمبنه‌ساز تشکیل لخنه, سفط جنین و 
ترومبوسبتویتی است 
ضا اریتروسیت ۰ غشای اربتروسیت به صورت آزمو نکومپس مستقیم انداژه گیری می‌شود؛ نسبت 
اندكي از بیماران به همولیز آشکار مبتلا می‌شوند 
ضد پلاکت ۳۰ . آنتی‌زن‌های سطحی‌وسیتوبلاسمی باتسرومبوستوبنی همراه است ly‏ حساسیت وویژگی 
تغییریافته در پلاکت‌ها (اختصاصی بودن) آن مطلوب نبستند؛ ابن یک آزمون 
gulls‏ شودمند پیست 
bes‏ نورون (شامل آنتی‌بادی ۰ آنسستی‌زن‌های سطحی نسورونی در برخی از گروه‌های تحت بررسی؛ یک آزمون متبت در 
ضدگیرندةگلونامات) و CSF‏ با لوبوس فعال CNS‏ همبستگی دارد 
due‏ ریبوزومی oan . ۰ P‏ در رسوزوم‌ها در برخی از گروه‌های تحت بررسیء یک آزمون منبت در سرم 
با افسردگی با جنون (بسیکوز) ناشی از لوبوس CNS‏ 
همبستگی دارد 


برای ایجاد SLE‏ از ۱/۵ تا ۲ است و آنها [در مجموع] تماس‌های محیطی و اپی‌ژنتیک نقش مهمی [در این زمینه] 
مسئول حدود ZVA‏ استعداد بیماری هستند. که نشان می‌دهد 
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بیش از نرها پاسخ‌های آنتی‌بادی ایجاد می‌کنند. زنانی که 
قرص‌های خوراکی LS‏ بارداری حاوی استروژن یا هورمون 
جایگزین دریافت می‌کننده در معرض خطر بیشتری از نظر 
Mul‏ به SLE‏ قرار دارند (۱,۲-۲ برابر). استرادیول به 
گیرنده‌های روی لنفوسیت‌های T‏ و 1 اتصال می‌پابد و 
میزان فعال‌شدگی و بقای این سلول‌ها را افزایش می‌دهد و 
بدین ترتیب به پاسخ‌های ابمنی مستمر و طولانی مدت 
کمک می‌کند. ژن‌های روی کروموزوم X‏ که در ایحاد SLE‏ 
ot‏ دارند. مانند TREX‏ ممکن است در استعداد جنسیتی 
[نسبت به بیماری] نقش داشته باشند (احتمالا به دلیل آن که 
برخی از ژن‌های روی کروموزوم X‏ دوم در زنان خاموش و 
کلاین‌فلتر) در معرض خطر بسیار بالاتری از نظر ابتلا به 
SLE‏ هستند. 
محرک‌های محیطی مختلف می‌توانند بر SLE‏ تأثیر 
بگذارند (شکل (TVA)‏ قرارگیری در معرض پرتو فرابنفش 
موجب حملات شعله‌وری SLE‏ در تقریباً ۸۷۰ بیماران 
می‌شود (احتمالا ار طریق افزایش آپوپتوز در سلول‌های 
پوست يا از طریق ایجاد تغییراتی در DNA‏ و پروتئین‌های 
درون سلولی تا آنها را آنتی‌ژنی (TES‏ احتمال دارد که برخی 
از عفونت‌ها یک Gul‏ ایمنی طبیعی را برمی‌انگیزند که 
ترش و نکامل می‌یابد تا برخی از سلول‌های 1 و ظ را که 
آنتی‌ژن‌های خودی را مورد شناسایی قرار می‌دهند در بر 
بگیرد؛ این سلول‌ها به طرز مناسب مورد تنظیم قرار 
نمی‌گیرند. و بدین ترتیب اتوآنتی‌بادی‌ها پدید می‌آیند. بیشتر 
بیماران مبتلا به SLE‏ پیش از پیدايش نخستین نشانه‌های 
بیماری برای مدت ۳ سال یا بیشتر دارای اتوآنتی‌بادی 
هستنده این امر دلالت بر آن دارد که پیش از آن که کمیت و 
کیفیت اتوآنتی‌بادی‌ها و سلول‌های B‏ و T‏ بیماریزا Mas‏ 
موجب بیماری بالینی شوند. روند تنظیم میزان خودایمنی را 
برای سال‌ها کنترل می‌کند. ویروس اپشتین - بار (EBV)‏ 
ممکن است یک عامل عفونی باشد که می‌تواند در افراد 
مستعد SLE‏ را به oly‏ بیندازد. کودکان و بزرگسالان مبتلا به 
SLE‏ در مقایسه با شاهدهای هم‌سن» هم‌جنس و همنژاد 
بیشتر احتمال دارد که به ویروس اپشتین - بار (EBV)‏ آلوده 


1- human leukocyte antigen 
2- major histocompatibility complex 
3- promoter 


۴-یعنی به o5 gil‏ تبدیل کند -مترجم. 


ایفا می‌کنند. مولکول‌های ۱111ی مستعدساز ارائه کنندهٌ 
آنتی‌ژن در بیشتر موارده در گروه‌های قومی مختلف» CAL,‏ 
می‌شوند HLA DRB1*0301)‏ و ۳1501 و نیز ژن‌های 
متعدد در طول منطقة ۱۲۰ ژنی ("MHC‏ سایر عوامل 
ژنتیکی در سفیدپوستان عبارتند از پلی‌مورفیسم‌های ژنی 
(PTPN22 .TNFAIP3 1۳8۵11 5‏ ژن‌های 
مسیرهای سیگنال‌دهی لنفوسیت PDCD-1 PTPN22)‏ 
(BLK LYN BANK-1 0,‏ ژن‌هابی که بر روند 
پاکسازی سلول‌های آپوپتوزی یا کمپلکس‌های ایمنی تأثیر 
دارند FCRGIIA Clq)‏ و (ITGAM ۳ dIIA‏ و 
ژن‌های موّثر بر روند چسبندگی نوتروفیل (TGAM)‏ و 
اصلاح یا تعمیر (TREX-1) DNA‏ برخی از 
پلی‌مورفیسم‌ها بر تظاهرات بالینی بیماری SE‏ دارنده مانند 
پلی‌مورفیسم‌های تک‌نوکلئوتیدی (۳(های) STATA‏ که با 
بیماری شدید. [آنتی‌بادی] anti-DNA‏ نفریت» و سندرم 
Ls‏ فسفولیپید titled‏ و نیز یک آلل 00111۸ که 
کدکننده گیرنده‌ای است که به سستی به کمپلکس‌های ایمنی 
اتصال می‌یابد و dine}‏ را برای پیدایش نفریت مستعد می‌کند. 
برخی از ost‏ نی در مناطق پیش‌بّر" (IL-10 Mee)‏ قرار 
دارند و ple‏ آنها به وسیلةٌ تعداد کپی‌ها پدید می‌آیند Mie)‏ 
(C4A‏ علاوه بر استعداد وابسته به ژنوم برای بیماری و 
ژن‌های محافظ. تأثیر برخی از GURNAg Se‏ خاص بر 
روند نسخه‌برداری ژن» و نیز جرح و نعدیل آپی‌ژتنیکی 
4S) DNA‏ در سلول 7 بیمار SLE‏ هیپومتیله می‌شود) در 
مرحلةٌ پس از نسخه‌برداری» احتمالا در ایجاد استعداد نسبت 
به بیماری نقش مهمی دارند. 

برخی از پلی‌مورفیسم‌های ژنی در پیدایش بیماری‌های 
خودایمن مختلف نقش دارند (مانند STAT4‏ و (CTLA4‏ 
aS‏ این بلی‌مورفیسم‌های ژنی/ نسخه‌برداری/ ترکیبات 
اپی‌ژنتیکی پاسخ‌های ایمنی به محیط بیرونی و درونی را 
تحت تأثیر قرار می‌دهند؛ هنگامی که این پاسخ‌ها بیش از حد 
obj‏ و با بیش از حد طولانی‌مدت هستند و يا به قدر کافی 
تنظیم نمی‌شوند» بیماری خودایمن ایجاد می‌شود. 

جنسیت موّنث زمینه‌ساز SLE‏ است» و شواهدی مبنی 
بر آن وجود دارند که تأثیرات هورمونی» ژن‌های موجود بر 
کروموزوم X‏ و تفاوت‌های پی‌ژنتیکی میان دو جنس در اين 
زمینه نقش دارند. ماده‌های بسیاری از گونه‌های پستانداران 
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بیماری‌های ناشی از 
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طبقه‌بندی نفریت لوپوسی dealer)‏ بین‌المللی نفرولوژی و جامعة آسیب‌شناسی کلیه) 
کلاس 1: Cu pai‏ لویوسی مزانژیال جزتي 
گلومرول‌های طبیعی در مطالعه با میکروسکوب نوری» اما رسوبات ایمنی مزانزبال درابمونوفلوئورسانس, 
کلاس TT‏ نفریت لوپوسی مزانژال تکثبری 
هیپرسلولاریتة مزانزبال خالص با هر درجه با گسترش (بسط) ماتریکس مزانزیال در مطالعه با میکروسکوب نوری» همراه با رسوبات ایمنی مرانزیال, 
تعدادی رسوبات منفرد زیرابی‌تلبال یا زیرآندوتلبال ممکن است درایمونوفلوتورسانس با مطالعه با مبکروسکوب الکترونی» اما نه میکروسکوب نوری, 


فصل ۳۷۸ 


قابل ریت باشند. 
کلاس TIT‏ نفریت لوبوسی کانونی =a‏ 

oS eae ee 1 3 ۳ ۹ hee et 

گلومرولونفریت فعال یا غیرفعال‌کانونی, قطمه‌ای (سگمنتال) با کامل (slobal)‏ درون carl‏ موبرگی که کمتر jl‏ 4۵۰ همه‌گلومرول‌ها رادربرمی‌گیرد نوعاً. ّ 
همراه با رسوبات ایمنی کانونی زیرآندوتلبال, بای بدون تغبیرات مزانزبال. 3 
کلاس 111 (A)‏ ضایعات فعال - cu pti‏ لویوسی کانونی تکثبری 


کلاس 11 (A/C)‏ ضایعات فعال و مزمن - نفریت لوبوسی کانونی تکنبری و اسکلروزان 
کلاس 111 (C)‏ ضابعات مزمن fled ne‏ همراه با جوشگاه‌های گلومرولی - نفربت لویوسی کانونی اسکلروزان 

کلاس TV‏ نفریت لوپوسی منتشر 

گلومرولونفریت فعال یا عیرفعال مننشرء قطعه‌ای (سسگمنتال) یا کامل درون با برون مویرگی که ک ۸۵۰ همه گلومرول‌ها را دربر می‌گیرد: Legs‏ همراه با 
رسوبات ایمنی منتشر زبرآندوتلیال با با بدون تغیبرات مزانزیال. yl‏ کلاس به دو گروه تقسیم می‌شود: نفریت لویوسی منتشر سگمننال (TV-S)‏ در 
صورتی که ک ۵۰ گلومرول‌های مبتلا ضایعات سگمنتال دائنتهباثند, و نفریت لویوسی منتشر کامل (IV-G)‏ هنگامی که 7/۵۰گلومرول‌های مبتلا 
ضایعات کامل داننته باشند. سگمنتال به یک ضایعه‌گلومرولی اطلاق می‌شود که کمتر از نصف کلافةگلومرولی را دربر می‌گیرد. این کلاس شامل مواردی 
است که دارای رسوبات حلقه سیمی (wire LOOP)‏ منتشر هستند ولی میزان تکثیر گلومرولی در آنها اندک با صفر است. 
کلاس 1۷-5 (A)‏ ضایعات فعال - تفریت لویوسی تکنبری منتشر سگمنتال 
(A) TV-G wif‏ ضایعات فعال - نفریت لویوسی تکنبری منتشر کامل 
کلاس 1۷-5 (AIC)‏ ضایعات فعال و مزمن - نفریت لویوسی تکنیری و اسکلروزان منتشر سگمنتال 
کلاس (AIC) IV-G‏ ضایعات فعال و مزمن - نفربت لویوسی تکنیری و اسکلروزان منتشر کامل 
کلاس 1۷-5 (C)‏ ضایعات مزمن غیرفعال همراه با جوشگاه - نفریت لویوسی اسکلروزان منتشر سگمنتال 
کلاس 1۷-67 (C)‏ ضایعات مزمن غیرفعال همراه با حوشگاه - نفربت لویوسی اسکلروزان منتشر کامل 

کلاس ۷: نفریت لوپوسی غشایی (مامبرانو) 

رسوبات آیمنی کامل با سگمنتال زیراپی‌تلیال یا عواقب مورفولوژیک آنها در بررسی با میکروسکوب نوری وایمونوفلوتورسانس یا بررسی با میکروسکوپ 
الکترونی» با با بدون تغیبرات مزانژبال. نفریت لوپوسی کلاس ‏ می‌تواند همراه با کلاس 111 با 1۷ پدید آید, که در هر مورد هر دوی آنها نشخیص داده 
خواهند شد. در تعربت لوپوسی کللاس ۷ ممکن است اسکلروز پیشرفته یافت شود. 

کلاس VT‏ نفر یت لوپوسی اسکلروتیک پیشرفته 

> ۰٩/کلومرول‌ها‏ اسکلروز کامل دارند و فعالیتی در آنها بافی نمانده است. 


توجه: آتروفی تویول‌هاء التهاب و فیبروز [یافت ]بینابینی» و شدت آرتریواسکلروز یا plo‏ ضایعات عروقی رامشخص و آنها را درجه‌بندی کنید (خفیف, در حد متوسط شدید). 


استنشاق غبار پودر صابون یا خاک در فعالیت‌های کشاورزی) 
خطر بیماری را در زنان نژاد آفریقایی - آمریکایی افزایش 
می‌دهد OR)‏ برابر (FY‏ بنابراین, بر هم کنش (تأثیر متقابل) 
استعداد ژنتیکی» dare‏ جنسیت و پاسخ‌های ایمنی 
غیرطبیعی» به خودایمنی می‌انجامد (فصل ۳۷۷۶). 


1- odds ratio: نسبت اختلاف‎ 


باشند. 1759۷ محتوی سکانس‌های آمینواسیدی شبیه 
سکانس‌های روی clasplicesome‏ انسان (آنتی‌ژن‌های 
۸ پروتئین) است که اغلب توسط اتوآنتی‌بادی‌ها در 
آفراد مبتلا به SLE‏ مورد شناسایی قرار می‌گیرند. مصرف 
فعلی توتون خطر SLE‏ را افزایش می‌دهد [ضریب تفاوت 
(OR)‏ برابر ۱/۵]. برخورد شغلی درازمدت با سیلیس Sto)‏ 
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معیارهای کلینیک بین‌المللی همکاری برای لوپوس سیستمیک جهت طبقه‌بندی SLE‏ 


تظاهرات بالینی تظاهرات ایموئولوژیک 
پوستی ANA‏ > میزان مرجع منفی 
cw LE‏ حاد. Anti-ds DNA db cod‏ 
(igs LE‏ مزمن Anti-Sm‏ 
زخم‌های دهانی ضلفسعولییید 
موریزش (آلویسی) کمپلمان پایین سرم 
St gus‏ آزمون کومبس مستقیم مثبت 
کلیوی 
۲ نک ۰/۵ 
کاست‌های RBC‏ 
بیوپسی* 
نورولوزیک 


تشنج» پسبکوز, منونوریت» Cube‏ نوروپاتی‌های [اعصاب] محیطی یا 


جمجمه‌ای» حالت گیجی و منگی (confusion)‏ حاد 
کم‌خونی شمولیتیک 
لکوينی ) Ores‏ ۸۴۰ ۳ 

لنفوینی (<ه۱۰۰] 


ترومبوسیتوینی ( <۱۰۰,۰۰۰) 


* بیوپسی کلیه که لوپوس سیستمیک را تشان می‌دهده برای تشخیص 517 کفایت می‌کند» حتی اگر هیچیک از سایر ویژگی‌های بالا وجود نداشته باشند. 
تفسیر: وجود هر ترکیب ۴تایی از معیارها (در هرگروه [تظاهرات بالبنی وایمونولوژیک] باید دست‌کم ۱ معیار موجود باشد)» she‏ ابتلای بیمار به 5 با 


۳ ویژگی و ۲ حساسیت است. 


اختصارات: ANA‏ آنتی‌بادی ضد هسته‌ای؛ LE toys SS Cr‏ لوپوس اریتمانو؛ Prot‏ پروتئین. 


می‌دهد. این نظام [طبقه‌بندی] بر بیماری گلومرولی تمرکز 
می‌کند» اگرچه وجود بیماری توبولی (لوله‌ای) و عروقی در 
پی‌آمدهای بالینی بیماری اهمیت دارد. به طور (lS‏ بیماری 
alll 5s‏ لاو نا بیعاری کلاین ۷ هم اه با کلاس 111 
يا 1۷ Lb‏ در صورت آمکان از طریق سرکوب شدید و 
تهاجمی ایمنی تحت درمان قرار گیرد» زیرا اگر بیماران درمان 
نشوند يا ay‏ اندازهٌ کافی تحت درمان قرار نگیرند خطر بیماری 
کلیوی پیشرفته (ESRD)‏ بالا است. برعکس, درمان نفریت 
لوپوسی در بیماران Miro‏ به بیماری کلاس ۲ با ]1 يا واجد 
تغییرات گستردةٌ برگشت‌ناپذیر توصیه نمی‌شود. در نظام 
طبقه‌بندی کلینیک بین‌المللی همکاری برای لوپوس 
سیستمیک (SLICC)‏ اخیراً تشخیص SLE‏ می‌تواند 
براساس هیستولوژی کلیوی بدون حضور معیارهای 
تشخیصی دیگر مسجل گردد (جدول ۳۷۸-۳). 


1- dermal-epidermal! junction 


آسیب شناسي 
در SLE‏ بیویسی‌های پوست مبتلا نشانگر رسوب ع1 در 
پیوستگاه درم - اپی‌درم ('DET)‏ آسیب به کر اتینوسیت‌های 
قاعده‌ای» و التهاب با abe‏ لنفوسیت‌های T‏ در DET‏ و 
اطراف رگ‌های خونی و ضمائم درم هستند. در پوستِ از نظر 
بالینی غیرمبتلا نیز ممکن است رسوب 1g‏ در DES‏ دیده 
شود. 

در بیوپسی‌های کلیه» شدت و الگوی آسیب در تشخیص 
و انتخاب بهترین درمان اهمیت دارند. بیشتر بررسی‌های 
بالینی اخیر دربارةٌ نفریت لوپوسیء از طبقه‌بندی جامعة 
بین‌المللی نفرولوژی (ISN)‏ و drole‏ آسیب‌شناسی کلیه 
(RPS)‏ استفاده کرده‌اند (جدول ۳۷۸-۲ در طبقه‌بندی 
5 افزودن حرف "al‏ برای تغییرات active‏ (فعال) 
و حرف "۵" برای تغییرات chronic‏ (مزمن) دربارة 
برگشت‌پذیری بالقوة بیماری اطلاعاتی در اختیار پزشک قرار 
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تفسیر تظاهوات بالینی 
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لوپوس ار 
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برگشت‌پذیری byte‏ بیماری و برآورد عوارض احتمالی 
مداخلات درمانی مختلف حائز اهمیت است. در پاراگراف‌های 
زین توصیقات مربوط dy‏ برخی از تظاهرات بیماری با 
بیشتر تهديدکنندة زندگی هستند پیش می‌روند. 


us ett ge‏ و Cal Alisa‏ یششک 

«SLE‏ در شروع» می‌تواند یک با NS‏ دستگاه ۳ مبتلا کند؛ با 
گذشت زمان» تظاهرات دیگر ممکن است پدیدار شوند 
مشخصه هر شخص در زمانی که تظاهرات بالینی پدیداز 
می‌شوند وجود دارند (جداول ۳۷۸-۱ و 4)۳۷۸-۲ شدت SLE‏ 
از خفیف و متناوب تا شدید و برق آسا متغیر است. حدود 7/۸۵ 
بیماران» بیماری فعال مداوم (در حالی که درمان می‌شوند) یا 
یک يا چند دورةٌ شعله‌وری بیماری فعال را در سال تجربه 
می‌کنند. پسرفت‌های کامل دائم (نبود نشانه‌ها بدون درمان) 
نادرند. نشانه‌های سیستمیک» بویژه خستگی 3 دردهای 
عضلانی / دردهای مفصلی» در بیشتر اوقات وجود دارند. 
بیماری سیستمیک شدید که نیازمند درمان با 
گلوکوکور تیکوئید است» می‌تواند همراه با Pluss tend‏ 
کاهش cin‏ و کم‌خونی» با یا بدون سایر تظاهراتی که اندم‌ها 
l,‏ نشانه می‌گیرند» روی دهد. 


نظاهرات عضلانی -استخوانی 
بیشتر افراد مبتلا به SLE‏ بلی‌آرتریت متناوب (با شدتِ 
خفیف تا ناتوان‌کننده) دارند که با تورم بافت نرم و حساسیت 
نسبت به لمس در مفاصل و ایا تاندون‌ها (در بیشتر موارد در 
پنچه دشک مچ دست و زانو) مشخص می‌شود. 
دفرمیتی‌های مفصلی (دست‌ها و پاها) در فقط ۱۰/ بیماران 
پدید می‌آیند. ساییدگی (خوردگی") در رادیوگرافی مفصل نادر 
cul‏ ولی می‌تواند در تقریبا نیمی از بیماران با اولشراسون 
مشخص شود. برخی از افراد دچار آرتریت شبه‌روماتوئید 
۱- واجد جنبةً تشخیصی :prostration_y‏ خستگی مفرط 
Shand”‏ دست. از مچ به پایین 
erosion‏ -4 


ناهنجاری‌های هیستولوژیک در رگ‌های خونی نیز 
می‌توانند [نوع] درمان را تعیین کنند. الگوهای واسکولیت 
برای SLE‏ اختصاصی نیستند اما می‌توانند بر بیماری فعال 
دلالت داشته باشند: واسکولیت لکوسیتوکلاستی شایع‌ترین 
مورد است (فصل {FAS‏ 

بیوپسی‌های گره لبفی معمولاً جهت )5 عفونت Ly‏ 
بدخیمی‌ها dy‏ انجام می‌رسند. در SLE‏ این بیوپسی‌ها 
نشانگر التهاب غیراختصاصی منتشر مزمن هستند. 


+ + 


ان 


Seco Nepal alias tll 2 Seely 
اوآنتی‌بادی‌ها قرار دارد. معیارهای جاری طبقه‌بندی در‎ 
جدول ۲۷۸۳ فهرست شده‌اند» و یک الگوریتم برای‎ 
تشخیص و درمان آغازین در شکل ۳۷۸-۲ نشان داده شده‎ 
در بیمارانی در‎ SLE تشخیص‎ dual است. این معیارها برای‎ 
Ago نظر گرفته شده‌اند که در مطالعات تحت بررسی بودند.‎ 
ESOS Hal نا گنه بزای رورت انم‎ slag sala 
است. استفاده می‌کند. هر ترکیبی از ۴ یا تعداد‎ SLE بیماری‎ 
بیشتری از معیارهاء شامل حداقل یک معیار بالینی و یک‎ 
یک‎ Bey LF معیار ایمونولوژیک که در هر زمان در خلال‎ 
کی‎ ce ball: ریم نیال‎ slats خی ها‎ Slew 
TAY دارد (ویژگی و حساسیت به ترتبب تقریباً‎ SLE که بیمار‎ 
هستند). در بسیاری از بیماران» معیارهای دیگر با‎ ZAY و‎ 
گذشت زمان پدید می‌آیند. آنتی‌بادی‌های ضذ هسته‌ای‎ 
سیر بیماری‎ JUS در بیش از 48۸ بیماران در‎ (ANA) 
مثبت هستند؛ آزمون‌های منفی مکزر دلالت بر آن دارند که‎ 
نیست مگر آن که اتوآنتی‌بادی‌های دیگر‎ SLE تشخیص‎ 
موجود باشند (شکل ۳۷۸-۲). تیترهای بالای آنتی‌بادی‌های‎ 
بر ضد ۸(ی دورشته‌ای و آنتی‌بادی‌های ضذ‎ IgG 
بنابراین,‎ og اختصاصی هستند‎ SLE هر دو برای‎ Sm آنتی‌ژن‎ 
در حضور تظاهرات بالینی مربوطه تشخیص این بیماری را‎ 
مسطرح صی‌کنند. حضور اتوآنتی‌بادی‌های متعدد بدون‎ 
تشخیصی! در‎ SLE نشانه‌های بالینی در یک فرد نباید برای‎ 
اشخاص در معرض خطر بیشتری‎ cyl نظر گرفته شود. اگرچه‎ 
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بیشتر آنها دارای آنتی‌بادی‌های ضد Ro (SS-A)‏ هستند. 
راش‌های دیگر SLE‏ شامل کهیر راجعه. درماتیت شبه 
لیکن‌یلان» تاول» و یانیکولیت («لوپوس عمقی» ) هستند. 
راش‌ها می‌توانند خفیف پا بسیار شدید باشند؛ آنها می‌توانند 
طاهر glial‏ بیما ی مهد pikes;‏ کر یک دراک 
روی‌مخاط دهان یا بینی در els SLE‏ هستند؛ این ضایعات 
شبیه زخم‌های آفتی هستند. 


تظاهرات کنيوي 

نفریت معمولاً وخیم‌ترین تظاهر 517 است» بویژه از آن 
جهت که نفریت و عفونت در رس علل مرگ و میر در Amd‏ 
نخست بیماری قرار دارند. از آتجا که نفریت در بیشتر بیماران 
لوپوسی بی‌علامت است. آنالیز ادرار باید در هر شخص 
مشکوک به SLE‏ درخواست گردد. طبقه‌بندی نفریت لوپوسی 
عمدتاً هیستولوژیک است (به مبحث «آسیب‌شناسی» در 
YL,‏ و جدول ۳۷۸-۲ رجوع کنید). بیوپسی PALS‏ 
برنامه‌ریزی درمان برای Je‏ و Saul‏ نزدیک سودمند است. 
بیماران مبتلا به آشکال تکثیری خطرناک آسیب گلومرولی 
ISN)‏ ]11 و (IV‏ معمولاً خون‌دراری (هماتوری) 
میکروسکوپی و پروتئینوری (بیش از عد۵۰۰ در ۲۴ ساعت) 
دارند؛ تقریباً نیمی از بیماران به سندرم نفروتیک و بیشتر 
آنان به افزایش فشارخون (هیپرتانسیون) مبتلا می‌شوند. اگر 
گلومرولونفریت تکثیری منتشر “(DPGN)‏ به قدر کافی 
درمان نشود AUS Mas‏ بیماران در عرض ۲ سال از تشخیص 
ما ای شون ell‏ رس کرت مدید و تفت 
pill tei‏ درد (معمولاً کلوکوکورتیکویدهای سیستمیک به 
اضافة یک داروی سیتوتوکسیک)» مگر این که آسیب 
برگشت‌ناپذیر وجود داشته باشد (شکل ۰۳۷۸۲ جدول 
۳۷۸-۵). آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار در مقایسه با 
سفیدپوستان بیشتر احتمال دارد که به ESRD‏ مبتلا شوند 
(حتی با جدیدترین درمان‌ها). در مجموع در ایالات متحدهه 
حدود ۸۲۰ افراد Mis‏ به DPGN‏ در عرض ۱۰ سال از 
تشخیص فوت می‌کنند یا دچار ESRD‏ می‌شوند. این افراد 
نیازمند مهار شدید و خشن SLE‏ و عوارض بیماری کلیوی و 
۱ بدشکل‌کننده 


۲- قرمزی 
subacute cutaneous lupus erythematosus‏ -3 
patches 5- bulla‏ -4 
lupus profundus‏ -6 


7- diffuse proliferative glomerulonephritis 


SLE (“rhupus")‏ را برآورده می‌کنند؛ آنها ممکن است 
برچسب هر دو بیماری را دریافت کنند. اگر درد در یک مفصل 
واحد ‏ مانند زانوء Ail‏ یا هیپ ‏ باقی tiles‏ تشخیص نکروز 
ایسکمیک استخوان باید مذنظر باشد به‌ویژه اگر pw‏ 
تظاهرات SLE‏ فعال وجود نداشته باشند» زیرا میزان شیوع 
این بیماری در SLE‏ افزایش می‌یابد (به‌ویژه در بیمارانی که 
با گلوکوکور تیکوئیدهای سیستمیک درمان (Shou‏ میوزیت 
همراه با ضعف عضلانی بالینی» افزایش سطح کراتین JES‏ 
بیوپسی می‌تواند روی دهد اگرچه بیشتر بیماران دردهای 
عسضلانی دون میوزیت pate‏ دارند. درمان با 
گلوکوکور تبکوئیدها (به فراوانی) و درمان‌های ضذ مالاریا (به 
ندرت) نیز می‌توانند ضعف عضلانی ایجاد کنند؛ این اثرات 
نامطلوب باید از بیماری التهایی فعال تمیز داده شوند. 


درماتیت لوپوسی می‌تواند به انواع ale‏ تحت dle‏ مزمن 
طبقه‌بندی شود و انواع متفاوتی از ضایعات وجود دارند که در 
این گروه‌ها cle‏ می‌گیرند. لوپوس اربتماتوی دیسک‌وئید 
(DLE)‏ شابع‌ترین درماتیت مزمن در لوپوس است؛ ضایعات 
آن تقریباً حلقوی همراه با لبه‌های پوسته‌ریز هیپرپیگمانتة 
اریتمانوی اندکی برآمده و مراکز دٍبیگمانن آتروفیک (که در 
als al‏ ضمائم درم برای هميشه از cle‏ رفته‌اند)» هفستند. 
ضایعات - بویژه روی صورت و پوست سر - می‌توانند از شکل 
اندازنده" باشند. درمان عمدتاً متشکل از گلوکوکورتیکوئيد dy‏ 
صورت یماد یا تزریق موضعی و داروهای سیستمیک ضذ 
مالاریا است. فقط ۸۵ افراد مبتلا به DLE‏ دارای SLE‏ 
هستند (اگرچه نیمی از آنان Cute ANA‏ هستند)؛ با ین 
je‏ در میان افراد مبتلا 45 DLE vat «SLE‏ دارند. 
شایع‌ترین راش حاد SLE‏ یک اریتم" حساس به نور اندکی 
برآمده - و گاه پوسته‌ریز - روی صورت (به‌ویژه گونه‌ها و بینی 
- راش «پروانه‌ای»)؛ گوش‌هاء چانه. dilate‏ ۷ گردن و سینه» 
بخش فوقانی کمر و سطوح اکستانسور بازوها است. شعله‌وری 
لوپوس اریتماتوی پوستی تحت حاد (801)" از 
وصله‌های " پوسته‌ریز قرمز شبیه پسوریازیس یا حملات 
ضایعات حلقوي با لب قرمز تشکیل یافته است. بیماران 
دارای این تظاهرات نسبت به نور به شدت حساسیت دارند؛ 


۱۰ 


A 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


یک 


فصل ۳۷۸ 


لوپوس ار 


sod یتماتوی‎ 
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کلية آزمون‌ها طبیعی Alf‏ آزمون‌ها طبیعی 
نشانه‌ها تدار اوم م می‌یایند yh ae toate‏ وکش a‏ وه 


ANA‏ را تکرار کنیده 
anti- Ro‏ ره 


هو ی | 


asad 1‏ ناکتندة زندگی یا اندام أ 


الگوریتم 0529 تشخیص و درمان آغازین =ANA .SLE‏ آنتی‌بادی‌های ضدهسته‌ای؛ =CBC‏ شمارش کامل خون. 


بیماری تکثیری کلاس TV Ly TT‏ درمان شوند. نفریت 
لوپوسی تمایل دارد که یک بیماری پیشرونده باشد» و دارای 
حمالات شعله‌وری است که نیازمند درمان دوباره یا تشدید 
درمان پس از گذشت سالیان متمادی هستند. برای بیشتر 
افراد مبتلا به نفریت لوپوسی» تسریع آترواسکلروز پس از 


کیفیت زندئی: 
برش 


غیرقابل )$5 


jf‏ سیکلوفسفامید با دوز پایین بابالا | ]| میکوفنولات موفتیل | درمان محافظه کاراته به اضصافة 
by stg 1‏ ها ah‏ 
| درمان را بیش از 1 ماه ادامه ندهید (یا اسید tyare (Si sine‏ ری( 


SLE‏ احتمالی | 506 قطعی 
۱ (< ۴ معیار. جدول (IVA‏ | ۱( >> ۴ معیار. جدول ا ۱9 


ob, 


| تهدیدکنندة زناگی [baal‏ 


گلوکوکورتیکوئیدها با دوز ال ۳ 
7 


معمولاً همراه با افزودن داروی دو 


پس از پاسخ )41 درمان)؛ سیکلوفسفامید را قطع کنید؛ 
درمان را با میکوفنولات یا آزاتیوبرین ادامه دهید 


میزان lS‏ داروهاء بهویژه 
کلوکوکورتیکونیدها رابه 


بلیموماب: ریئوکسی‌ماب: مهار گرهای: 
کلسی‌نورین؛ يا درمان‌های آزمایشی 


شکل ۳۷۸-۲ 


درمان هستند. حدود ۲۰ از بیماران مبتلا به SLE‏ همراه با 
پروتتینوری (معمولاً نفروتیک)» در بیوپسی ALS‏ دارای 
تغییرات گلومرولی غشایی بدون تکثیر هستند. فرجام این 
بیماران بهتر از آنانی است که DPGN‏ دارند» ولی بیماران 
کلاس ۷ و موارد پروتئینوری طیف نفروتیک باید همانند 
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منحصر به آنها نیستند. آنتی‌بادی‌های Lo‏ فسفولیپید با حالت 
انعقادپذیری بیش از حد" و رویدادهای ترومبوزی حاد 
همراهند (فصل ۳۷۹). SLE‏ مزمن, با یا بدون آنتی‌بادی‌های 
ضد فسغولیپید» با آترواسکلروز تسریع‌یافته همراه است. 
ایسکمی در مغز می‌تواند ناشی از انسداد کانونی (چه 
غیرالتهابی و چه همراه با واسکولیت) Ly‏ ناشی از آمبولیزه 
شدن از Sy‏ شریان کاروتید با وژناسیون‌های فيبربني 
آندوکاردیت لیبمن - ساکس باشد. در این بیماران جهت 
برآورد نیاز به درمان‌های ضدالتهابی و / یا ضدانعقادی و نیز 
شدت و مدت آنهاء باید آزمون‌های مناسب برای 
آنتی‌بادی‌های ضد فسفولیپید (رجوع به (coals‏ و برای منابع 
آمپولی درخواست شوند. در SLE‏ انفارکتوس‌های میوکارد 
عمدتاً تظاهرات آترواسکلروز تسریع‌شده هستند. افزایش 
میزان خطر برای رویدادهای عروقی در مجموع ۳-۱۰ برابه 
و در زنان Mine‏ به SLE‏ با سن کمتر از ۳۹ سال بیشتر است. 
ویژگی‌هایی که با افزایش خطر آترواسکلروز همراهند شامل 
سن بللاء فشارخون WL‏ دیس‌لیپیدمی» وجود 
لیپوپرونئین‌های التهاب‌زا با چگالی بالا که کارکردشان مختل 
است. امتیازات بالای مکزر برای فعالیت بیماری» دوزهای 
تجمعی یا روزانه بالای گلوکوکورتیکوئیدها, و سطوح بالای 
هوموسیستئین هستند. هنگامی که یک رویداد با بیشترین 
احتمال ناشی از تشکیل لخته است» مصرف درازمدت 
داروهای ضدائعقاد درمان انتخابی است. دو روند می‌توانند 
فوراً روی دهند (واسکولیت به اضافة انسدادهای عروقی نرم 
و حقق که در فیک ار Stoll‏ اتکی a‏ اضافة 
ctl aes‏ خالسب ورمقتضی است: رما با Taste‏ 
میزان لیپوپروتئین‌های با چگالی LDL) oul‏ را در بیماران 
مبتلا به 51 کاهش می‌دهد؛ کاهش میزان حوادث قلبی 
توسط استاتین‌ها در مبتلایان به SLE‏ که دارای پیوند ALS‏ 
هستند یافت شده است. اما تا به امروز در سایر همزادگان؟ 
مبتلا به SLE‏ خیر. ۱ 


تظاهرات ربوی 
شایع‌ترین تظاهر ریوی SLE‏ پلوریت با یا بدون ترشح 


1- seizures 2- hypercoagulability 

3- statins 

cohorts -۴‏ در آمار به گروهی از افراد همسان گفته می‌شود که به tes‏ طولانی 
ome che‏ میزان بروز بیماری (یا سایر متغیرهای اماری) در سنین مسختلف تحت 


پی‌گیری قرار می‌گیرند. 


چندین سال از شروع بیماری اهمیت می‌یابد؛ کنترل التهاب 
سیستمیک» فشارخون» هیپرلیپیدمی و هبپرگلیسمی باید 
مورد توجه قرار گیرد. 


تظاهرات دستگاه عصسی 

SLE‏ تظاهرات بسیاری در دستگاه عصبی مرکزی (CNS)‏ و 
دستگاه عصبی محیطی دارد؛ در برخی از بیماران این 
تظاهرات cde‏ اصلی ازکارافتادگی و مرگ و میر هستند. 
جهت رویکرد به اين مسأله از نظر تشخیصی بجا است که 
نخست بررسی شود که آیا نشانه‌ها ناشی از SLE‏ هستند یا 
یک اش تال Rian‏ ر (مانتده فوت در اف وبا ایس 
سرکوب‌شده یا عوارض درمان). اگر نشانه‌ها به SLE‏ مربوط 
باشند. باید مشخص شود که LP‏ آنها ناشی از یک روند مننشر 
هستند aS)‏ نیازمند سرکوب ایمنی است) با بیماری انسدادی 
عروق (که نیازمند درمان ضد انعقادی است). شایع‌ترین 
تظاهر لوپوس منتشر CNS‏ اختلال کارکرد شناختی - شامل 
مشکلات مربوط به حافظه و استدلال (تعقل) - است. سردره 
لیز ald‏ است؛ هتکامی که این تظاهر عذاب‌آور AB Gaal‏ 
بر حملهٌ شعله‌وری SLE‏ دلالت دارد؛ و هنگامی که خفیف‌تر 
است تمایز آن از میگرن یا سردردهای تنشی دشوار است. 
حملات تشنجی" از هر نوع می‌توانند ناشی از لوپوس باشند؛ 
درمان اغلب مستازم داروهای ضدتشنج و سرکوبگر ایمنی هر 
دو است. پسیکوز (روان‌پریشی) می‌تواند تظاهر غالب SLE‏ 
باشد. و باید از پسیکوز ناشی از گلوکوکورتیکوئید افتراق داده 
شود. اختلال اخیر معمولا در نخستین هفته‌های درمان با 
گلوکوکور تیکوئید - با دوز روزانة 2۴۰10۵ پردنیزون یا معادل 
آن - روی می‌دهد؛ پس از کاهش میزان یا توقف مصرف 
گلوکوکور تیکوئیدهاء پسیکوز پس از چندین روز برطرف 
می‌شود. میلوپاتی نادر نیست و اغلب ناتوان‌کننده است؛ 
gle‏ سریع با داروه‌ای سرکوبگر ایمنی که با 
گلوکوکورتیکوئیدها آغاز می‌شودء روش استاندارد معالجه 


(Saal sual‏ عرو قي 
میزان شیوع حملات ایسکمیک AAT‏ سکته مغزی و 
انفارکتوس میوکارد در بیماران مبتلا به SLE‏ افزایش می‌یابد. 
این رویدادهای عروقی در بیماران مبتلا به SLE‏ که 
آنتی‌بادی‌های Ld‏ فسفولیپید دارند افزايش می‌یابنده ولی 


im 


ری‌های ناشی از اسیب ایمونولوژیک 


لوپوس ار 


Sleds 


وی 
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۱۰۵ 
تظاهرات بالینی SLE‏ و فراوانی آنها در طول JS‏ سیر بیماری» 

تظاهر میزان شیوع )1( نظاهر میزان شیوع )1( 

سیستمیک: خستگی» احساس کسالت» تب» ۹۵ حمللات تشنجی .۲ 
بی‌اشتهابی, کاهش وزن منو-یا بلی‌نوروباتی ۵ 

عضلانی - استخوانی ۹۵ سکته مفزی» TTA‏ ۰ 
آرترالزی /میالزی ۹۵ حالت گیجی و منگی ale‏ یا اختلال ۲-۵ 
پلی‌آرتربت غیرساینده fe‏ حرکنی 
دفرمیتی‌های دست ۷۰ مننژیت آسبتیک میلوپاتی >\ 
میویانی آمیوزیت ۳۸,۵ قلبی = ریوی ins‏ 
نکروز ایسکمیک استخوان ۵ پلورزی, بریکاردیت آفوزیون‌ها ۳۰۵۰ 

پوستی Ae‏ میوکارذبت آندوکاردیت ۷۰ 
حساسیت نسبت به نور ve‏ پنومونی لویوسی We‏ 
راش گونه‌ای ۵۰ بیماری عروقکورونر yy‏ 
زخم‌های دهانی فیبروز بیناببنی 2 
موریزش ve‏ هیپرتأنسیون ربوی» ARDS‏ خونربزی <۵ 
راش دیسکوئيد is‏ ستدرم ری چروکیده b>‏ 
راش واسکولیتی ang‏ کلیوی ۳۰-۰ 
plo‏ موارد (برای نمونه کهیر» لوبوس ‘a‏ پروتئینوری As ome<‏ در ۲۴ ساعت. ۳۰-۵ 

بوستی تحت حاد) کاست‌های سلولی 

هماتولوژیک ۸۵ سندرم نفروتبک ۲۵ 
کم‌خونی (بیماری مزمن) Me‏ بیماری کلبوی پیشرفته (ESRD)‏ ۵-۰ 
لکوینی (کمتر از معط ۴۰۰) ۶۵ گوارشی .۴ 
لنفوپنی (کمتر از سلعط/۱۵۰۰) ۵۰ غیراختصاصی )9% <E‏ درد خفیف» ۳ 
ترومبوسیتوبنی (کسمتر از ۵ اسهال) 

Wn ناهنجاری آنزیم‌های گبدی‎ ۵ )۱۰ ۰,۰۰ em 

لنف‌آدنویاتی ۱۵ واسکولیت ۵ 
بزرگی طحال ny‏ ترومبوز ue‏ 
کم‌خونی همولبتیک دض وریدی MS‏ 

نورولوژیک ds‏ شریانی 2 
اختلال شناختی .۳ als‏ ۱۵ 
اختلال خلق ۳۵ سندرم سیکا ۱۵ 
سردرد کونژنکتیویت ابی‌اسکلربت 1 

واسکولیت ۵ 


* ارقام بر درصد بیمارانی دلالت دارند که در زمانی در خلال سیر بیماری واجد آن تظاهر بوده‌اند. 


تظاهری از SLE‏ فعال روی می‌دهند» و تمایز آنها از عفونت 
در بررسی‌های تصویرسازی دشوار است. تظاهرات ربوي 
تهدیدکنندة زندگی عبارتند از التهاب بینابینی (که به فیبروز 


1- pleural effusion 


اختصارات. 211۸ Aes‏ ایسکمیک گذرا؛ =ARDS‏ سندرم زجر تتفسی حاد. 


See نفد‎ utes تاه شنکامی که‎ ol cal oe 
است به درمان با داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی‎ 
پاسخ دهد؛ هنگامی که از شدت بیشتری‎ (laNSAID) 
برخوردار باشد. بیماران نیازمند دورةٌ کوتاهی از درمان با‎ 
گلوکوکورتیکوئید هستند. ارتشاحات ریوی نیز به عنوان‎ 
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گلوکوکورتیکوئیدهای روزانه است باید با یک استراتژی دیگر 
تحت درمان قرار گیرد (به مبحث «درمان لوپوس اریتماتوی 
سیستمیک» در پایین رجوع (eS‏ 


تظاهرات کوارشی 

تهوع (گاه همراه با استفراغ) و اسهال می‌توانند تظاهرات یک 
SLE leo‏ باشند» هم‌چنان که درد منتشر شکم احتمالا 
ناشی از پریتونیت خودایمن و/یا واسکولیت روده می‌تواند. 
همنگامی که SLE‏ فعال است. اف زایش آسپارتات 
آمینوترانسفراز (AST)‏ و آلانین آمینوترانسفراز (ALT)‏ در 
سرم شایع است. این تظاهرات در JMS‏ درمان با 
گلوکوکورتیکوئید سیستمیک معمولاً فورا بهبود می‌يابند 
واسکولیتِ مبتلا BAUS‏ روده می‌تواند تهديدکنندة زندگی باشد؛ 
سوراخ‌شدگی‌هاء ایسکمی» خونریزی و عفونت (sepsis)‏ 
عوارض شایع هستند. درمان شدید و خشن سرکوبگر ایمنی با 
دوز بالای گلوکوکورتیکونیدها برای کنترل کوتاه مدت توصید 
می‌شود؛ وجود شواهد عود یک مورد لزوم برای درمان‌های 
دیگر است. 


سندرم سیکا (سندرم شوگرن؛ فصل (TAY‏ و کونژنکتیوبت 
غیراختصاصی در SLE‏ شایع هستند و به ندرت بینایی را 
تهدید می‌کنند. برعکس» واسکولیت شبکیه و نوریت اپتیک 
چند هفته ایجاد شود. سرکوب شدید و خشن ایمنی توصیه 
می‌شود» اگرچه مطالعات کنترل شده‌ای وجود ندارند که تأثیر 
آن را به اثبات برسانند. عوارض درمان با گلوکوکورتیکوئید به 
روش سیستمیک و تزریق داخل کاسه چشم شامل کاتاراکت 
(شایع) و گلوکوم هستند. 


آزمو ن‌های آزمایشکاهی 


آزمون‌های آزمایشگاهی در جهت موارد زیر عمل می‌کنند: 
(۱) اثبات یا رد تشخیص, (۲) پی‌گیری سیر بیماری» بویژه 
جهت مطرح کردن اين که یک Aber‏ شعله‌وری در حال روی 
دادن يا آسیب ان دام‌ها در حال ایجاد شدن است؛ و 
(۳) شناسایی اثرات نامطلوب درمان‌ها. 


1- shrinking lung syn. 


منجر می‌شود)» سندرم ربهٌ چروکیده» و خونریزی درون 
آلوئولی؛ dan‏ اینها Vrs!‏ نیازمند درمان شدید و خشن 
سرکوبگر ایمنی و نیز درمان حمایتی هستند. 


cl alias‏ قلبی 

پریکاردیت شایع‌ترین تظاهر قلبی است؛ اين اختلال معمولا 
به درمان ضدالتهابی پاسخ می‌دهد و به‌ندرت به تامپوناد 
منجر می‌شود. نظاهرات قلبی وخیم‌تر عبارت از میوکاردیت و 
آندوکاردیت فیبریتی لییمن - ساکس هستند. درگیری آندوکارد 
می‌تواند ay‏ نارسایی دریچه‌ای (بیش از همه در دریچه‌های 
میترال و آورتی) یا رویدادهای آمیولیک منجر شود. ثابت 
نشده است که درمان با گلوکوکورتیکوئید یا سایر داروهای 
سرکویگر ایمنی موجب بهبود میوکاردیت با آندوکاردیت 
لوپوسی می‌شود. اما تجویز آزمایشی دوز بالای استروئیدها 
همراه با درمان حمایتی مناسب برای نارسایی قلبی» آربتمی 
یا رویدادهای آمبولیک رویهً سودمندی است. همان‌گونه که 
در بالا مورد بحث قرار گرفت» بیماران Mire‏ به SLE‏ در 
معرض خطر بیشتری از نظر انفارکتوس میوکارد قرار دارند 
(معمولا به دلیل آترواسکلروز تسریع‌شده که احتمالاًناشی از 
Alas‏ ایمنی» التتهاب مزمن b/g‏ آسیب اکسیداتیو مزمن به 
شریان‌ها است) 


تظامرات هماتولوژیک 

شایع‌ترین تظاهر هماتولوژیک SLE‏ کم‌خونی - معمولا 
نرموکروم نرموسیتی - است» که نشانگر بیماری مزمن است. 
همولیز می‌نواند شروعی سریع داشته و شدید باشد و نیازمند 
درمان با دوز بالای گلوکوکورتیکوئید است که در بیشتر 
بیماران sho‏ است. لکوپنی نیز شایع است و تقریباً هميشه از 
لنفوپنی - و نه گرانولوسیتوپنی - تشکیل شده است؛ این 
اختلال ay‏ ندرت زمینه‌ساز عفونت‌ها است و به خودی خود 
معمولاًنیازمند درمان نیست. ترومبوسیتوپنی می‌تواند یک 
مشکل عودکننده باشد. اگر تعداد پلاکت بیش از o/s‏ ۴۰۰۰ 
باشد و خونریزی غیرطبیعی وجود نداشته باشد» ممکن است 
درمان مورد نیاز نباشد. درمان با دوز SVL‏ گلوکوکورتیکوئید 
(برای «digas‏ ۱۸0۵/6۵ در روز پردنیزون یا معادل esl‏ معمولا 
برای چند اپیزود نخست ترومیوسیتوپنی شدید موّثر است. 
ترومبوسیتوبنی یا کم‌خونی همولیتیک راجعه یا طولانی‌مدت» 
یا بیماریی که نیازمند دوز به طور غیرقابل پذیرش بالایی از 


i} 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژ 
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می‌رود؛ یک آزمون زمان پروترومبین" bid Jed‏ حساس 
مبتنی بر فسفولیپیده مانند آزمون سح رقیق افعی راسل ۵ 
برای تشخیص آنتی‌کوآگولان لوپوسی استفاده می‌شود. هر 
چه نیتر آنتی‌کاردیولیپین از نوع IgG‏ بالاتر باشد (>۴۰ TU‏ 
Vb‏ محسوب می‌شود و هر چه تعداد آنتی‌بادی‌های ضذ 
فسفولیپید متفاوتی که تشخیص داده می‌شوند بیشتر باشد. 
خطر یک 699 باليني لخته‌سازی بیشتر است. میزان‌های 
آنتی‌بادی‌های LS‏ فسفولیپید می‌توانند با گذشت زمان در حد 
قابل توجهی تغییر کنند؛ اگر تظاهرات باليني سندرم 
آنتی‌بادی Lo‏ فسفولیپید (APS)‏ پدیدار شوند. تکرار آزمون 
فوق موجه و بجا است (فصل {TVA‏ مطرح کردن تشخیص 
APS‏ در یک بیمار بر مبنای معیارهای بین‌المللی -با یا بدون 
SLE‏ - مستلزم وجود یک یا چند دورة لخته‌سازی b/g‏ سقط 
جنین‌های مکر به BBLS!‏ دست کم دو آزمون مثبت 
آنتی‌بادی Ls‏ فسفولیپید به Ahold‏ دست کم ۱۲ هفته است؛ 
bel‏ بسیاری از blew‏ مبتلا به APS‏ واجد ین معیارهای 
دقیق و سختگیرانه نیستند aS)‏ طوری طراحی شده‌اند که در 
مطالعات مربوطه بیماران در این Deis‏ تشخیصی جای 
بگیرند). 

یک آزمون آنتی‌بادی دیگر که از ارزش پیش‌بینی‌کننده 
برخوردار است (و برای تشخیص مورد استفاده قرار نمی‌گیرد) 
anti-Ro/SS-A‏ را شناسایی می‌کند. که بر افزایش خطر 
لوپوس نوزادی» سندرم سیکا و 501 دلالت دارد. زنان 
واجد توان به‌دنیاآوری کودک و مبتلا به SLE‏ باید برای 
آنتی‌بادی Ld‏ فسفولیپید و anti-RO‏ مورد غربالگری قرار 
گيرند» زیرا هر دو آنتی‌بادی از قابلیت ایجاد سیب جنینی 
برخوردارند. 


آزمون‌های استاندارد برای تشخیص 

آزمون‌های سرندی" برای شمارش کامل خون» شمارش 
پلاکت و آنالیز ادرار می‌توانند ناهنجاری‌هایی را شناسایی 
کنند که در تشخیص نقش دارند و بر تصمیمات درمانی تأثیر 
می‌گذارند. 


دسر 


- enzyme-linked immunosorbent assay 


LS) 


- bead assays: سنجش‌های مهره‌ای‎ 
قالیت نام با تولید مجلد‎ ag yt | IP 
- prothrombin time 
- dilute Russell venom viper test 
- antiphospholipid antibody syn. 


aA vA 


- screening tests 


آزمون‌های ویژه gif‏ آنتی‌دادی‌ها 

(جداول ۳۷۸-۱ و ۳۷۸-۳ 

از نظر تشخیصیء مهم‌ترین اتوآنتی‌بادی‌هایی که باید 
شناسایی شوند RANA‏ هستند» زیرا این آزمون در بیش از 
۵ بیماران - معمولاً در زمان آغاز نشانه‌ها - مثبت است. 
تعدادی از بیماران در عرض ۱ سال از آغاز نشانه‌ها ANA‏ به 
وجود می‌آورند؛ پس تکرار آزمون می‌تواند سودمند باشد. 
آزمون‌های ANA‏ با استفاده از شیوه‌های ایمونوفلوئورسان 
بسیار قابل اعتمادتر از الیزاا fg‏ سنجش‌های دانه‌ای" که از 
ویژگی کمتری برخوردارنده هستند. لوپوس ANA‏ - منفی 
وجود دارد dy‏ در بزرگسالان نادر و معمولاً با ple‏ 
اتوآنتی‌بادی‌ها )14 Ro‏ يا ضذ (DNA‏ همراه است. تیتر 
بالای آنتی‌بادی‌های IgG‏ 44 ۲۸(<آی دورشته‌ای 
(dsDNA)‏ (ولی ند Ld‏ 1((۸ی تک‌رشته‌ای) برای SLE‏ 
اختصاصی است. الیزا و واکنش‌های ایمونوفلوئورسان سرم با 
dsDNA‏ در تاژکدار Crithidia lucilliae‏ از حدود ۶۰ 
Cyl‏ برای SLE‏ برخوردارند. شناسایی 
۸(اع- وی پرتمایل در سنجش Farr‏ به اندازهٌ 
آزمون‌های Vb‏ حساس نیست. ولی ممکن است با خطر 
نفریت همبستگی بهنری داشته باشد. تیترهای 
anti-dsDNA‏ با گذشت زمان تغییر می‌کنند. در برخی از 
بیماران» افزايش میزان anti-dsDNA‏ به خصوص در 
صورتی که با میزان کاهش‌يابندة اجزای C3‏ یا C4‏ کمپلمان 
همراه Lol‏ منادی یک حملةٌ شعله‌وری (بویژه نفریت Ly‏ 
واسکولیت) است. آنتی‌بادی‌های Sm Sud‏ نیز برای SLE‏ 
tS 2B hea etek dae amen es‏ 
آنتی‌بادی‌های ضذ Sm‏ معمولا با فعالیت بیماری یا تظاهرات 
ih‏ همیستگی ندارند. آییادی‌های ضد فسفولیبید برای 
SLE‏ اختصاصی نیستند» اما وجود آنپا یکی از معیارهای 
طبقه‌بندی را فراهم می‌کند و بیمارانی را که در معرض خطر 
بیشتری برای تشکیل Sd‏ وریدی یا شریانی» 
ترومبوسیتوپنی و سقط جنین هستند مشخص می‌کند. سه 
آزمون که به طور گسترده‌ای پذیرفته شده‌اند وجود دارند که 
آنتی‌بادی‌های گوناگون (آنتی‌کاردیولیپین» Ll‏ 62 
گلیکوپروتئین و آنتی‌کوآگولان لوپوسی) را اندازه گیری 
می‌کنند: الیزا (ELISA)‏ برای آتتی‌کاردیولیپین و آننی62 - 
گلیکوپروتئین (که هر دو به صورت بین‌المللی استاندارد 
شده‌اند و از قابلیت تکرار" خوبی برخوردار هستند) به کار 
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درمانلو پوس ار یتما توی سیستمیکت 


درمانی برای SLE‏ وجود ندارده و پسرفت‌های کامل پایدار 
نادرند. بنابراین» پزشک باید جهت dog‏ حملات حاد 
شعله‌وری بیماری و سپس SET‏ استراتژی‌های نگه‌دارنده که 
نشانه‌ها را در حذی قابل پذیرش سرکوب و از آسیب اندام‌ها 
پیشگیری می‌کنند. برنامه‌ریزی کند. معمولاً بیماران دچار 
برخی از oll‏ نامطلوب داروها خواهند شد. گزینه‌های 
درمانی به موارد زیر بستگی دارند: (۱) cyl‏ که LI‏ تظاهرات 
بیماری تهدید کنندهٌ زندگی هستند یا توان ایجاد آسیب در 
اندام‌ها را دارند یا خیره که درمان‌های شدید و خشن را توجیه 
می‌کند؛ (۲) اين که تظاهرات بیماری بالقوه برگشت‌پذیر 
هستند با خیر؛ و (۲) Ome‏ بهترین رویکردها برای 
پیش‌گیری از عوارض بیماری و درمان‌های آن. درمان‌هاء 
دوزها و اثرات نامطلوب در جدول ۲۷۸-۵ فهرست شده‌اند. 


در میان بیماران دارای خستگیء درد و اتوآنتی‌بادی‌های 
SLE‏ ولی بدون درگیری اندام‌های اصلیء درمان می‌تواند به 
سرکوب نشانه‌ها معطوف گردد. داروهای ضددرد و ضدمالاریا 
سنگ بنای درمان هستند. ۲8۵11 ها داروهای ضددرد / 
ضدالتهایی سودمندی هستند (بویژه برای آرتریت / دردهای 
مفصلی). با اين SE‏ دو موضوع مهم هم‌اکنون دلالت بر آن 
دارند که استفاده از laNSAID‏ باید با bles!‏ صورت گیرد. 
نخست Sy)‏ بیماران مبتلا به SLE‏ در مقابسه با جمعیت 
عمومی در معرض خطر بیشتری برای مننژیت Spel‏ 
ناشی از NSAID‏ افزایش ترانس‌آمینازهای سرم. افزایش 
فشارخون» و اختلال کارکرد کلیوی قرار دارند. دوم آن که ples‏ 
la NSAID‏ به ویژه مهارگرهای اختصاصی سیکلوا کسیژناز 
-۲ می‌توانند خطر سکته قلبی را افزايش دهند. استامینوفن 
برای مهار درد می‌تواند راهبردی مناسب باشد اما در برخی 
از بیماران LaNSAID‏ موثرتر هستند. خطرات نسبی 
yo LaNSAID‏ مقایسه با دوز پایین گلوکوکور تیکوئید 
متخص نشده‌اند. داروهای ضد مالاریا (هیدروکسی‌کلروکین» 
کلروکین» و کیناکرین) اغلب درماتیت» آرتریت و خستگی را 
کاهش می‌دهند؛ یک مطالعةٌ راندومیزه آینده‌نگر کنترل‌شده با 


1- gene expression: ظهور ژن‎ 


آزمون‌های 0529 پی‌گبری سیر بیماری 

پی‌گیری آزمون‌هایی که وضعیت درگیری اندام‌هایی را نشان 
می‌دهند که ابتلای آنها در JUS‏ حملات شعله‌وری SLE‏ 
مشخص شده است. سودمند است. اینها می‌توانند شامل 
میزان هموگلوبین. شمارش SHG‏ آنالیز ادرار از نظر 
هماتوری و پروتئینوری» و سطح سرمی کراتینین یا آلبومین 
باشند. شناسایی شاخص‌های دیگر فعالیت بیماری توجه 
Gob)‏ را به خود جلب کرده است. شاخص‌های نامزد عبارتند 
از میزان آنتی‌بادی‌های DNA ius‏ و آنتی‌بادی‌های ضد 
Clq‏ اجزای مختلف کمپلمان C3)‏ بیش از همه در دسترس 
است)» فرآورده‌های کمپلمان فعال‌شده Joli)‏ آنهایی که به 
گيرندةٌ CAd‏ بر روی اریتروسیت‌ها اتصال می‌یابند» [روند] 
بروز ژن" القاپذیر توسط "13 در سلول‌های خون محیطی» 
سطوح سرمی BLyS‏ (محرک لنفوسیت B‏ که BAFF‏ هم 
نامیده می‌شود) و سطوح ادراری میزان القاگر ضعیف شبه 
TNF‏ آپوپتوز (TWEAK)‏ لیپوکالین متصل به ژلاتیناز 
نوتروفیلی ۲0۸ یا پروتتین شمارةٌ ۱ کموتاکتیک 
منوسیت (MCP-1)‏ هیچ‌کدام از اینها به عنوان شاخص‌های 
قایل اما قعلموری مار با ناگ veiling CONE Misia.‏ 
مورد پذیرش همگان قرار نگرفته‌اند. احتمال آن هست که 
یک fl‏ متشکل از چندین پروتئین برای پيش‌بيني هم 
dle‏ قریب‌الوقوع شعله‌وری [بیماری] و هم پاسخ به 
درمان‌های Ts!‏ تجویزشده ابداع شود. Med‏ پزشک باید 
uly‏ هر بیمار تعیین کند که آیا برخی از تغییرات خاص در 
آزمون‌های آزمایشگاهی, منادی شعله‌وری بیماری هستند یا 
خیر. اگر چنین باشد» تغییر درمان در پاسخ به اين تغییرات 
قابل توصیه است (مشخص شده است که ۲۰ میلی‌گرم 
پردنیزون روزانه dy‏ مدت ۲ هفته از حملات شعله‌وری 
بیماری در بیماران با میزان 3402158 antitDNA‏ و میزان 
کاهش‌پابندة کمپلمان جلوگیری می‌کند). افزون بر اینء با در 
نظر گرفتن افزایش شیوع آترواسکلروز در SLE‏ پیروی از 
توصیه‌های deb»‏ ملّی آموزش کلسترول» برای انجام 
آزمون و درمان بیماری مقتضی است (شامل امتیازبندی 
SLE‏ 4 عنوان یک ole‏ خطرساز مستقلء مشابه دیابت 
قندی). 
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برای دوره‌های بسیار کوتاه‌تری توصیه می‌شوند؛ تجارب اخیر 
مداخلات [درمانی] برای SLE‏ شدید. ۴-۶ هفته درمان با 
۰/۵۵/۶۵ پردنیزون روزانه با معادل آن را به کار 
می‌گیرند. پس از آن» دوزهای مربوطه با بیشترین سرعتی که 
وضعیت بالینی اجازه می‌دهد پایین آورده می‌شوند (معمولاً تا 
do‏ یک دوز نگه‌دارنده که از ۵ تا ۱۰ میلی‌گرم پردنیزون یا 
معادل آن در روز متغیر است). بیشتر بیماران با سابقة یک 
8599 لوپوس شدید برای سالیان متمادی نیازمند درمان 
نگه‌دارنده با دوز پایین گلوکوکورتیکوئیدها هستند» که جهت 
پیش‌گیری از یا درمان حملات شعله‌وری بیماری می‌تواند 
افزایش داده شود. تلاش مکّر جهت کاهش تدریجی میزان 
مورد نیاز گلوکوکورتیکوئید توصیه می‌شود زیرا Woe‏ همه 
افراد به اترات نامطلوب خطیر دچار می‌شوند (جدول 
۳۷۸-۵). مطالعات بالینی با کیفیت VE‏ در زمینه آغاز درمان 
برای SLE‏ شدید و فعال با پالس درون وربدی دوز بالای 
گلوکوکورتیکوئید در دسترس نیستند. بیشتر مطالعات 
آینده‌نگ db] BF‏ اخیر در نفریت لوپوسی نشان می‌دهند 
که آغاز درمان از al,‏ تجویز دوزهای بالای گلوکوکورتیکوتیدها 
+g)‏ ۵۰۰-۱۰۰ [متیل پردنیزولون] روزانه برای ۴-۵ روز) 
از طریق درون وریدی pls!‏ می‌شود. ملاحظات مربوط به 
ایمنی (بی‌خطر بودن) باید رویکرد فوق را معتدل سازند و از 
شدت آن بکاهند. مانند وجود حالاتی که به طور ناخواسته 
تحت تأثیر گلوکوکورتیکوئیدها قرار می‌گیرند (عفونت» 
هیپرگلیسمی» فشار خون WL‏ و استئوپوروز). 

داروهای سیتوتوکسیک/ سرکوبگر ginal‏ در کنار 
گلوکوکور تیکوئیدها برای درمان SLE‏ وخیم توصیه می‌شوند. 
تقریباً کلیةٌ مطالعات آینده‌نگر کنترل‌شده در SLE‏ که 
داروهای سیتوتوکسیک را در بر می‌گیرند همراه با 
گلوکوکورتیکوئیدها در بیماران مبتلا به نفریت لوپوسی As‏ 
انجام رسیده‌اند. بنابراین» توصیه‌های زیر در درمان نفریت به 
کار می‌روند. سیکلوفسفامید Sy)‏ داروی آلکیله کننده) Ly‏ 
11 10600000012156 (یک مهارگر منوفسفات 
اینوزین و بنابراین ساخت پورین که نسبتاً مختص لنفوسیت 
است)» گزینه‌ای قابل پذیرش برای القای بهبود در بیمارانِ به 
شدت بدحال است؛ آزاتیوپرین (یک آن_الوگ پورین و 
آنتی‌متابولیتِ مختص (AS yz‏ می‌تواند مفید باشد ولی تأثیر 
آن بر پاسخ آهسته‌تر بوده و با شعله‌وری بیش‌تری مرتبط 


:cycle-specific .\‏ منظور چرخه سلولی است -مترچم. 


دارونما نشان داده است که قطع هیدروکسی‌کلروکین تعداد 
حملات شعله‌وری بیماری ly‏ افزایش می‌دهد؛ این دارو 
هم‌چنین پیشرفت آسیب بافتی (شامل آسیب کلیوی) با 
گذشت زمان را کم می‌کند. به دلیل سمیّت شبکیه‌ای بالقوه. 
سال مورد معاينة افتالمولوژیک قرار گيرند. یک مطالعة 
Kody]‏ کنترل‌شده با دارونما دلالت بر آن دارد که تجویز 
دهیدرواپی آندروسترون می‌تواند فعالیت بیماری راکاهش 
دهد. اگر با وجود این اقدامات محافظه کارانه کیفیت زندگی به 
اندازهٌ کافی مطلوب نباشد» ممکن است درمان با دوزهای 
پایین گلوکرکورتیکونیدهای سیستمیک مورد نیاز باشد. 
بزشک می‌تواند هم‌چنین درمان با blimumab‏ (ضد - 
(BLys‏ را در این بیماران مدنظر قرار دهدء هرچند 
کارآزمایی‌های بالینی منتشرشده دلالت بر وجود بیمارانی 
داشته‌اند که به درمان‌های حمایتی پاسخ نداده‌اند. درماتیت 
لوپوسی ab‏ با پمادهای RW)‏ آفتاب» داروهای Jud‏ مالاریاه 
و/یا تاکرولیموس و اگر شدید باشد یا به درمان پاسخ ندهد. با 
گلوکوکورتیکوئیدهای سسیستمیک بایابدون 
mycophenolate mofetil‏ درمان شود. 


SLE‏ تهدیدکنندة زندگی: اشکال تکشیری نقرفت 
لوپوسی 

اخیراً از سوی کالج روماتولوژی آمریکا و انحادية ضد 
روم‌اتیسم اروپا" دستورالعمل‌هایی برای درمان نفریت 
لوپوسی منتشر شده‌اند (که در شکل ۲۷۸-۲ و جدول 
۲۷۸-۵ آورده شده و مورد استناد قرار گرفته‌اند). سنگ بنای 
درمان برای هر تظاهر النهابی تهديدکنندة زندگی با 
ت‌هديدکنندة اندام در SLE‏ گلوکوکورتیکوئید سیستمیک 
+/d-\mpykg)‏ در روز از طریق خوراکی یا ۵۰۰-۱۰۰۰0 
متیل پردنیزولون سدیم سوکسینات از طریق درون وریدی 
روزانه برای ۳ روز و سپس ۰/۵-۱20۵/۵ پردنیزون روزانه یا 
معادل آن) است. شسواهد مبتنی بر آن که درمان با 
گلوکوکورتیکوئید ن_جات‌بخش زندگی است از مطالعات 
گذشته‌نگر مربوط به دوران پیش از دیالیز برمی‌آیند؛ میزان 
بقا در افراد Mi‏ به 13۳0 که با دوز بالای 
گلوکوکورتیکوئیدهای روزانه (۴۰-۶۰۳0۵ پردنیزون روزانه 
برای ۴-۶ (ole‏ تحت درمان قرار گرفته‌اند. در مقایسه با 
دوزهای پایین‌تر بسیار بهتر است. هم‌اکنون دوزهای YL‏ 
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هک بط ی هی ی 
اخیراً در چند مرکز ay‏ انجام رسیده است» میکوفنولات در 
حفظ عملکرد کلیوی و طول عمر (بقا) در بیمارانی که به 
درمان القایی با سیکلوفسفامید يا میکوفنولات پاسخ داده‌انده 
بر آزاتیوپرین برتری داشت. میزان بروز نارسایی تخمدان 
(یک عارضهٌ شایع درمان با دوز بالای سیکلوفسفامید که 
Vlas!‏ در دوز owl‏ آن دیده نمی‌شود) را می‌توان از طریق 
درمان با یک آگونیست هورمون آزادکنندة گنادوتروپین Stee)‏ 
۵ میلی‌گرم لوپرولید (IM‏ پیش از هر دوز ماهانه 
سیکلوفسفامید. کاهش داد. در بیمارانی که برای ماه‌های 
متمادی سطح سرمی کراتینین در آنها بالا است Mee]‏ 
[(2Vmg/dL) ۲۶۵/0۵۱/۲, >‏ و نیز در بیوپسی کلیه امتیاز 
ازمان" بیماری‌شان بالا است احتمال پاسخ به هر یک از این 
درمان‌ها کم است. به طور (lS‏ بهتر است که در یک بیمار 
سیاه‌پوست" یا هيسپانيک مبتلا به گلومرولونفریت تکثیری 
درمان القایی ay‏ جای سیکلوفسفامید با میکوفتولات (۲-۲ 
گرم روزانه) انجام شود و چنانجه پس از ۲-۶ ماه شواهدٍ 
قابل‌تشخیصی از پاسخ به درمان یافت نشوند تغییر دارو 
صورت گیرد. sly‏ سفیدپوستان و آسیایی‌هاء درمان القایی 
چه با میکوفنولات و چه با سیکلوفسفامید قابل پذیرش است. 
هنگامی که مشخص است بیمار در حال بهبود است؛ 
کل قسفایید, را می‌توارن قطم کرد تاد تمملات شور 
SLE‏ به کمک درمان نگه‌دارنده با میکوفنولات (۱/۵-۲ گرم 
روزانه) یا آزاتیوبرین \-V/dmgkg)‏ روزانه) کاهش می‌یابد. 
سیکلوفسفامید و آزاتیوپرین هر دو بالقوه تراتوزن هستند؛ 
دست کم ۳ ماه پیش از اقدام به بارداری هر یک از این داروها 
باید قطع شوند. اگر لازم باشد برای کنترل SLE‏ فعال در 
بیماران باردار می‌توان از آزاتیوپرین استفاده کرد. اگر قرار 
است آزاتیوپرین برای درمان القابی یا نگه‌دارنده به کار روده 
بیماران را می‌توان از پیش از نظر کمبود هموزیگوت آنزیم 
7 (که برای متابولیزه‌کردن فرآوردة ۶ - مرکاپتوپورین 
آزاتیوپرین مورد نیاز است) مورد بررسی و غربالگری قرار دا 
|p}‏ مبتلایان به اين اختلال در معرض خطر بیشتری از نظر 
سرکوب مغز استخوان قرار دارند. 

در تقریباً ۸۰ مبتلایان به نفریت لوپوسی که در حال 
دریافت سیکلوفسفامید یا میکوفنولات هستنده پس از ۱-۲ 


طولانی‌بودن chronicity:‏ -1 
۲- آمریکایی آفریقایی تبار 


است. در بیمارانی که بیوپسی کلیه در آنان نشانگر بیماری 
ISN‏ درجهٌ ]1] یا Cus! IV‏ درمان زودرس با آمیزه‌ای از 
گلوکوکور تیکوئید و سیکلوفسفامید پیشروی به سوی ESRD‏ 
وت کارا aes‏ من گنف نت رسی‌های pe debe S‏ تربار 
گلوکوکورتیکوئیدها به اضافه mycophenolate mofetil‏ 
(کارآزمایی‌های راندومیزةٌ آینده‌نگر به مدت ۶ ماه با پیگیری 
۶ ماهه) نشانگر آنند که این رژیم در ایحاد بهبودی شبیه 
سیکلوفسفامید است. تأثیرات نژاد مقايسة این داروها را 
دشوار و بغرنج می‌کننده زیرا درصد بالاتری از آمریکایی‌های 
آفریقایی‌تبار (و سایر نزادهای غیرآسیایی» غیرسفیدپوست) به 
میکوفنتولات در مقایسه با سیکلوفسفامید پاسخ می‌دهند. در 
حالی که همین درصد از سفیدپوستان و آسیایی‌ها به هر یک 
از دو دارو پاسخ می‌دهند. چنانچه مسمومیت را در نظر 
بگیریم» اسهال با میکوفنولات شایعتر است» در حالی که 
آمنوره لکوپنی و تهوع با سیکلوفسفامید شایعترند. ASG‏ مهم 
است که نرخ عفونت‌های شدید و مرگ [با هر یک از این 
دو دارو] در مستاآنالیزها یکسان است. دو رژیم متفاوت 
سیکلوفسفامید درون‌وریدی وجود دارد. در بیماران 
سفیدپوست از ريشه شمال اروپاء دوزهای کم سیکلوفسفامید 
+g)‏ +0 هر ۲ هفته برای ۶ دوز کلی و به دنبال آن درمان 
نگه‌دارنده با آزاتیوپرین یا میکوفنولات) ay‏ اندازه دوزهای 
استاندارد بالاتر ho‏ بوده‌اند و سمیت کمتری دارند. پیگیری 
۰ ساله تفاوتی را در lee‏ گروه‌های دوز YL‏ و دوز کم 
مشاهده نکرده است (نرخ مرگ یا بروز ESRD‏ در بیماران 
هر گروه ٩‏ تا + ZN‏ است). بیشتر بیماران اروپایی سفیدپوست 
بودنده و مشخص نیست که این اطلاعات برای بیماران 
آمریکایی قابل تعمیم هستند یا خیر. سیکلوفسفامید با دوز 
Yb‏ (۵۰۰ تا ۱۰۰۰ mg/m?‏ از سطح بدن ماهیانه به صورت 
درون وریدی برای ۶ cle‏ و سپس آزاتیوپرین یا میکوفنولات 
به صورت نگه‌دارنده) رویکردی قابل قبول در بیماران مبتلا 
به نفریت شدید است (برای مثال. هلال‌های سلولی متعدد 
و /یا نکروز فیبرینوئید در بیوبسی کلیوی» یا گلومرولونفریتِ 
به سرعت پیشرونده).پاسخ به سیکلوفسفامید و میکوفنولات 
در فاصله ۳ تا ۱۶ هفته از درمان آغاز می‌شود» در حالی که 
پاسخ به گلوکوکورتیکوئید در عرض ۲۴ ساعت شروع 
می‌شود. ۱ 

برای درمان نگه‌دارنده» میکوفنولات و آزاتیوپرین 
jl Vlas!‏ کارآیی و سمیت مشابهی برخوردارنده و هر EP‏ 
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(تازه‌کار) و حدواسط و تبدیل آنها به سلول‌های پلاسمایی و 
سلول‌های B‏ حافظه‌ای لازم است] نشان دادند که این دارو 
موجب بهبود در ZO)‏ بیماران مبتلا به SLE‏ در مقابل INF‏ 
بیمارانی می‌شود که از دارونما" استفاده کرده‌اند. ادارةٌ خواروبار 
و دارو (FDA)‏ در ایالات متحده belimumab‏ را برای 
دزمان اه دس ملک گت وه درمان‌های اساندا ری Gal,‏ 
نمی‌دهد تأیید کرده است؛ این دارو در نفریت فعال یا لوپوس 
دستگاه عصبی مرکزی مورد بررسی قرار نگرفته است. 
clo ltl‏ استدلالی" نشان دده‌اند که بیماران مبتلا به SLE‏ 
که با احتمال بالا به belimumab‏ پاسخ می‌دهند. واجد 
فالیت بلینی نسبتاً دید (تمرهاتدکس Called‏ بیماری در 
لوپ وس اریتماتوی سیستمیک" [SLEDAT]‏ > ۱۰ 
[آنتی‌بادی] ضد DNA‏ و میزان پایین کمپلمان سرم هستند. 
SLEDAI‏ ,4 طور گسترده‌ای برای آندازه‌ گیری فعالیت 
بیماری SLE‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد و نمره >۲ نمایانگر 
dice lacs‏ بل استتادر Ne‏ خاغره اضلفه ays‏ 
belimumab‏ به روش درمانی SLE‏ مفید uw!‏ و مشخص 
است که برخی از بیماران از آن سود می‌برند. با Ste Gal‏ 
نقش این دارو در [درمان] نفریت لوپوسی هنوز به خوبی 


وضعیت‌های خاص در SLE‏ که ممکن آاست سه 
درمان‌های اضافی دا متفاوت Glas‏ داشته باشند 
نفربت لوپوسی هلالی" وجود هلال‌های سلولی با 
فیبروزی در گلومرول‌ها همراه با گلومرولونفریت تکثیری 
دلالت بر پیشآگهی بدتری در مقایسه با بیماران فاقد این 
algo Clay‏ کارا کرش هامید روف لاه 
سیکلوسپورین یا تاکرولیموس در این موارده مطالعات 
کنترل‌شدهٌ وسیع آینده‌نگری که در کشورهای متعدد به انجام 
رسیده باشند, وجود ندارند. هم‌اکنون توصيةٌ بیشتر 
دست‌اندرکاران آن است که سیکلوفسفامید با دوز YL,‏ به 
عنوان درمان القایی انتخایی (به اضافهٌ گلوکوکورتیکوئیدها با 
دوز بالا) به کار رود. یک مطالعة آینده‌نگر در چین نشانگر 
برتری میکوفنولات بر سیکلوفسفامید بوده است. 


1- placebo 
2- seropositive: واجد شاخص‌های سرولوژیک بیماری‎ 

۳-مبتنی بر day‏ علت و معلول 
Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index‏ -4 


5- crescentic 1, ۰ 


سال پی‌گیری بهبود مطلوبی پدید می‌آید. با Se Gal‏ در 
دست کم ۵۰ این افراد در عرض ۵ سال بعد شعله‌وری 
نفریت روی می‌دهد. و درمان مجدد مورد نیاز است؛ این افراد 
بیشتر احتمال دارد که به سمت ESRD‏ پیش بروند. نتایج 
طولانی‌مدت CyB‏ لوپوسی در اکثر مداخلات [درمانی] در 
سفیدپوستان بهتر از سیاهپوستان است. متوترکسات (یک 
آنتا گونیست اسید فولینیک) می‌تواند در درسان آرتریت و 
درماتیت (ولی احتمالاً نه در نفریت یا plo‏ اختلالات 
تهدیدگر زندگی) نقش داشته باشد. مطالعات کنترل‌شدة 
کوچک (در آسیا) دربارة لفلونومید (یک آنتا گونیست 
پیریمیدین نسبتاً مختص لنفوسیت» که برای استفاده در 
آرتریت روماتوئید مجوز دریافت کرده (Cul‏ نشان داده‌اند که 
این دارو می‌تواند فعالیت بیماری را در برخی از بیماران مبتلا 
به SLE‏ سرکوب کند. سیکلوسپورین و تاکرولیموس )5 تولید 
IL-2‏ و کارکردهای لنفوسیت T‏ را مهار می‌کنند» در 
کارآزمایی‌های آینده‌نگر کنترل‌شده در SLE‏ در ایالات متحده 
مورد مطالعه قرار نگرفته‌اند. Jo‏ مطالعات متعددی در آسیا 
نشان داده‌اند که این داروها در نفریت لوپوسی She‏ هستند. از 
آنجا که اين داروها از سمیّت بالقوةُ کلیوی برخوردارند ولی 
تأثیر سمی آنها بر مغز استخوان اندک است. مولف در 
بیماران مبتلا به سیتوپنی‌های مقاوم به استروئید در SLE‏ یا 
در بیماران مقاوم به استروئید که بر اثر داروهای 
سیتونوکسیک استاندارد به سرکوب مغز استخوان مبتلا 
ileus‏ از آنها فقط برای یک 899 چندماهه استفاده می‌کند. 

استفاده از فرآورده‌های بیولوژیک که در SLE‏ فعال علیه 
سلول‌های B‏ عمل می‌کننده تحت بررسی شدید قرار دارد. 
استفاده از (rituximab) anti-CD20‏ به ویژه در آن دسته 
از مبتلایان به SLE‏ که به درمان‌های ترکیبی استانداردتر 
مورد اشاره در بالا مقاومتت ورد اخلاف نظر cull‏ معالمات 
باز مختلفی تأثیر اين دارو را در اکثر این بیماران نشان داده‌اند 
(برای هم نفریت و هم لوپوس خارج کلیوی). با این SL‏ 
مطالعات راندومیزة آینده‌نگر کتترل‌شنه با دارونما که Jus]‏ 
انجام شده‌اند (Sy)‏ برای SLE‏ کلیوی و دیگری برای SLE‏ 
غیرکلیوی)» تفاوتی میان anti-CD20‏ و دارونما هنگامی که 
به درمان‌های ترکیبی استاندارد افزوده می‌شوند نشان ندادند. 
برعکس مطالعات اخیر دربارةٌ درمان استاندارد به اضافة 
.anti-BlyS] belimumab‏ که به BLyS/BAFF‏ محلول 
اتصال می‌یابد هاده اکیر برای بلوخ سلول‌های 13 ابتدابی 


۱۱۴ 


3 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


3 


یک 
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۱۱۵ 


مزایای آن بیشتر هستند) بنابراین» SLE‏ فعال در زنان 
آبستن باید با هیدروکسی کلروکین و در صورت ضرورت با 
پردنیزون / پردنیزولون با پایین‌ترین دوزهای موثر برای 
کوتاه‌ترین زمان مورد نیاز مهار شود. اگر این درمان‌ها فعالیت 
cl‏ نامطلوب قرارگیری در معرض گلوکوکورتیکوئید ine)‏ 
بتامتازون) در زمان پیش از تولد بر روی فرزندان می‌توانند 
شامل وزن پایین هنگام تولد» ناهنجاری‌های تکاملی در 
دم تقایل «بمزستترم ماو یک اب کشالا ی ماه ند 
احتمال دارد که هر یک از اين داروهای گلوکوکورتبکوئیدی یا 
سرکویگر ایمنی وارد شیر مادر شوند (دست کم به میزان 
اندک)؛ در صورت ju‏ به درمان SLE‏ بیماران تباید نوزاد I)‏ با 
شیر خویش تغذیه کنند. مطالعات آینده‌نگر کنترل‌شده نشان 
داده‌اند که در بیماران مبتلا به SLE‏ که دارای آنتی‌بادی ضد 
فسفولیپید (در دست کم دو بار بررسی) و سقطجنین‌های 
قبلی هستنده درمان با هپارین (معمولاً با وزن مولکولی 
پایین) به اضافهٌ دوز پایین آسپیرین نسبت تولاهای زنده را 
به میزان قابل ملاحظه‌ای افزایش می‌دهد؛ با این حال. یک 
مطالعةٌ آینده‌نگر اخیر نشان داد که عوارض جنینی در زنانی 
که آسپیرین می‌گیرند در مقایسه با SLT‏ که آسپیرین به 
ails!‏ هپارینِ با وزن مولکولی پایین می‌گیرند. تفاوتی ندارند. 
یک مشکل Sol:‏ دیگر برای جنین وجود آنتی‌بادی‌های ud‏ 
«Ro‏ گاه همراه با لوپوس نوزادی (متشکل از راش و وقفه؟ 
قلبی مادرزادی با با بدون کاردیومیوپاتی) است. تظاهرات 
قلبی می‌توانند تهدیدکنندةٌ زندگی باشند؛ بنابراین» وجود 
antiRo‏ مستلرم پایش" دقیق و هوشیارانة میزان ضربان 
قلب جنین همراه با مداخلةٌ فوری (در صورت امکان زایمان) 
در صورت پیدایش زجر" است. شواهد اخیر نشان می‌دهند که 
درمان با هیدروکسی‌کلروکین در یک مادر آنتی - 0 - مثبت 
که شیرخوارش به وقفة قلبی مادرزادی مبتلا شده است. به 
میزان چشمگیری خطر ابتلای جنین‌های بعدی به وقفةً 
قلبی را کاهش می‌دهد. شواهدی مبنی بر آن وجود دارند که 
درمان با دگزامتازون در مادری که در جنین‌اش در رحم وقفة 
قلبی درجه یک پا دو تشخیص داده شده است» در برخی از 
موارد مانع پیشرفت Baby‏ قلبی می‌شود. زنان Mir‏ به SLE‏ 


1- membranous 1. ۰ 2- block 


۳-زیرنظرگیری 


4- distress 


نفریت لوپوسی غشایی ۱ بیشتر بیمارانِ مبتلا به 
SLE‏ همراه با نفریت غشایی (INS-V)‏ تغییرات تکثیری 
(پرولیفراتیو) نیز دارند و Lb‏ برای بیماری تکثیری تحت 
دارند. درمان اين گروه با دقت و شفافیت کمتری مشخص 
شده است؛ برخی از منابع سرکوب ایمنی را مگر در مواردی 
که پروتئینوری در محدودهٌ نفروتیک باشد» توصیه نمی‌کنند 
(اگرچه درمان با مهارگرهای آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین یا 
مسددهای گیرنده آنژیوتانسین I‏ توصیه می‌شود). در این 
بیماران» مطالعات کنترل‌شدة آینده‌نگر اخیر دلالت بر آن 
دارند که گلوکوکورتیکوتیدها به صورت یک روز در میان به 
همگی در بیشتر بیماران در کاهش پروتئینوری موّثرند؛ این 
که Ul‏ این داروها کارکرد کلیوی را در درازمدت حفظ می‌کنند 
یا خیر» بیشتر مورد اختلاف نظر است. 


ابستنی و لوپوس میزان‌های باروری در مردان و 
زنان مبتلا به SLE‏ احتمالاً طبیعی هستند. با این Je‏ 
میزان سقط gee‏ در زنان مبتلا به SLE‏ افزايش می‌بابد 
(تقریبا ۲-۴ (ely‏ میزان مرگ جنین در مادران با میزان 
بالای فعالیت بیماری» آنتی‌بادی‌های ud‏ فسفولیپید و / یا 
نفریت فعال بالاتر است. با تجویز گلوکوکور نیکوئیدهای 
سیستمیک می‌توان به سرکوب فعالیت بیماری دست یافت. 
فعالیت می‌اندازد؛ اين انزیم در غیرفعال کردن پردنیزون و 
پردنیزولون بیش از گلوکوکورتیکوئیدهای فلوئورينة 
دگزامتازون و بتامتازون موّثر است. گلوکوکورتیکوئیدها توسط 
FDA‏ در فهرست داروهای گروه A‏ در آبستنی قرار گرفته‌اند 
(یعنی داروهایی که شواهدی مبنی بر تراتوژن‌بودن آنها در 
مطالعات انسانی وجودندارن)؛ سیکلوسپورینء تاکرولیموس, 
و rituximab‏ در فهرست گروه C‏ آبستنی قرار گرفته‌اند 
(ممکن است در جانوران تراتوژن باشند» Lol‏ در مورد انسان 
شواهد خوبی در این زمینه وجود ندارند)؛ آزاتیوپرین, 
هیدروکسی‌کلروکین «mycophenolate mofetil‏ و 
سیکلوفسفامید در گروه D‏ قرار دارند (شواهدی مبنی بر 
تراتوژنبودنآنها در انسان وجود درند اما مزلیای آنها ممکن 
است از خطرات‌شان در Sy‏ از موقعیت‌های خاص بیشتر 
باشند)؛ و متوترکسات در گروه X‏ قرار دارد (خطرات دارو از 
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کرم‌های us‏ آفتاب با فا کتور حفاظت در برابر آفتاب دست کم 
۰ استفاده کنند. گلوکوکورتیکوئیدهای موضعی و داروهای 
ضد مالاریا (مانند هیدروکسی‌کلروکین) در کاهش شدت 
ضایعه در بیشتر بیماران موثر و نسبتاً بی‌خطر هستند. درمان 
سیستمیک با اسید رتینوئیک راهبرد سودمندی در بیمارانی 
است که با گلوکوکورتیکوتیدهای موضعی و داروهای ضد 
مالاریا بهپود کافی پیدا نکرده‌اند؛ اثرات نامطلوب بالقوه شدید 
هستند (بویژه ناهنجاری‌های (idee‏ و برای مصرف آن در 
ایالات متحده به گزارشات (بررسی‌های) دقیق و 
سخت‌گیرانه‌ای نیاز Cal‏ درماتیت‌های گسترده» خارش‌داره 
تاول‌دار" یا زخمگین" پس از تجویز گلوکوکورتیکوئیدهای 
(تدریجی) میزان مصرف دارو می‌تواند با شعله‌وری ضایعات 
همراه باشد» که بدین ترتیب مصرف یک داروی دیگر Mile‏ 
هیدروکسی‌کلروکین» رتینوئیدها یا داروهای سیتوتوکسیک 
ale‏ معرترگشات.. آزاتتویریین با میکوفنلات لام ihe‏ 
در درماتیت لويوسي مقاوم به درمان گزارشاتی مبنی بر 
موفقیت با تاکرولیموس موضعی (به دلیل افزايش احتمالی 
خطر بدخیمی‌ها بید احتیاط پیشه کرد) يا تالیدومید یا داپسون 
سیستمیک وجود دارند (خطر شدید دفرمیتی‌های جنینی 
ناشی از تالیدومید کسب اجازه از متصدی" دارو و نظارت از 
سوی او را الزامی می‌سازد). 


درمان‌های پیش‌گیرانه پیش‌گیری از عوارض 
SLE‏ و درمان آن شامل انجام وا کسیناسیون‌های مناسب 
(تجویز واکسن‌های آنفلوآنزا و پنوموکوک در بیماران مبتلا به 
SLE‏ مورد بررسی قرار گرفته است؛ میزان‌های شعله‌وری 
بیماری همانند آنانی هستند که دارونما دریافت می‌کنند) و 
سرکوب عفونت‌های مکزر جهاز ادراری است. عموماً توصیه 
می‌شود که وا کسیناسیون با ویروس‌های زندةٌ ضعیف‌شده در 
بسیماران با ايمني سرکوب‌شده صورت نگیرد. در بیشتر 
بیمارانی که احتمالاً نیازمند درمان درازمدت با 
گلوکوکورتیکوئید هستند و/ یا plo‏ عوامل مستعدکننده در 
آنان وجود دارنه راهبردهای پیش‌گیری از استئوپوروز باید 
آغاز gd‏ با استفاده از بیسفوسفوناتها یا دنوسوماب 


1- international normalized ratio 
۲-ترومبوز ریزرگی: ترومبوز در رگهای ریز‎ 
4- ulcerative 
پرداز, تهیه کننده‎ SO 


3- bullous 


می‌گذارند. با این Je‏ نسبت اندکی از آتان به حملات 
شعله‌وری شدید مبتلا می‌شوند که نیازمند درمان شدید و 
خشن با گلوکوکورتیکوئید یا زایمان زودرس هستند. در زنان 
مبتلا به نفریت فعال یا آسیب برگشت‌ناپذیر اندام در کلیه‌هاء 
مغز یا قلب. میزان پی‌آمدهای نامطلوب مادری بیشتر است. 


لوپوس و سندرم آنتی‌بادی ضذ فسفولیپید (APS)‏ 
بیماران مبتلا به SLE‏ که لختهٌ وریدی یا شریانی و / یا سقط 
جنین‌های مکرر و دست کم دو آزسون مثبت برای 
آنتی‌بادی‌های Ld‏ فسفولیپید دارنده به APS‏ مبتلا هستند و 
باید با مصرف درازمدت داروهای ضذانعقادی نحت درمان 
قرارگیرند (فصل (VA‏ توصیه می‌شود که رساندن ۱1008 
(نسبت نرماليزة بین‌المللی) به ۲-۲/۵ برای بیماران با یک 
8499 تشکیل لختهٌ وریدی هدف قرار گیرد؛ رساندن INR‏ به 
۲-۵ در بیماران با لخته‌های مکزر یا ard‏ شریانی» به‌ویژه 
در دستگاه عصبی مرکزی» توصیه می‌شود. این توصیه‌ها 
براساس مطالعات هم گذشته‌نگر و هم آینده‌نگر بر روی 
رویدادهای لخته‌سازی پس از درمان و اثرات ناخواسته درمان 
Ls‏ انعقاد قرار دارند. 


بحران ترومبوزی میکروواسک‌ولار (پورپورای 
ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک» سندرم همولیتیک 
-اورمیک) این سندرم متشکل از Saget‏ 
ترومبوسیتوپنی و ترومبوز میکروواسکولار " در کلیه‌هاء مفز و 
ple‏ بافت‌ها با میزان بالایی از مرگ و میر همراه است و 
بیش از همه در افراد جوان مبتلا به نفریت لوپوسی روی 
می‌دهد. سودمندترین آزمون‌های آزمایشگاهی شناسایی 
شیستوسیت‌ها در گستره‌های خون محیطی افزایش سطح 
سرمی لاکتات دهیدروژنان و وجود آنتی‌بادی‌های us‏ 
3 هستند. تعویض پلاسما با پلاسمافرز گسترده 
معمولاً نجات‌بخش است؛ بیشتر دست‌اندرکاران درمان 
همزمان با گلوکوکورتیکوئید را توصیه می‌کنند. شواهدی 
مبنی بر آن وجود ندارند که داروهای سینوتوکسیک Phe‏ 
هفستتد. 


درماتیت لویوسی بیماران مبتلا به هر شکلی از 
درماتیت لوپوسی LL‏ میزان قرارگیری در معرض پرتو 
فرابنفش را به حداقل برسانند و از پوشش (لباس) مناسب و 


۱۹۶ 


۲ 
bed 
4 
2 
a 
1 
a 
= 
4 


فصل ۳۷۸ 


لوپوس ار 


یتماتوی سپ 
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۱9۷ 


آمریکایی‌های هیسپانیک از نژاد پورتوریکویی چنین نیستند. 
اهمیت نسبی آمیزه‌های ژنی و تفاوت‌های محیطی AS‏ 
تفاوت‌های نژادی dd l;‏ می‌آورند. مشحص نیست. در yoy‏ 
گروه‌های تحت بررسی» پیش‌آگهی نامطلوب (تقریباً ۵۰ 
مرگ‌ومیر در عرض ۱۰ سال) با موارد زیر (در زمان 
تشخیص) همراه است: بالابودن سطح سرمی کراتینین 
نفروتیک (دفع پروتئین در ادرار ۲۴ ساعته >۲,۶۵)» کم‌خونی 
[هموگلوبین <۱۲۴۵/۲ ( <۰])۱۲:۴۵/۲ هیپوآلبومینمی» 
هیپوکمپلمانمی J‏ آنتی‌بادی‌های Kar‏ فسفولیپید. حخنسیت 
off 5 Si»‏ (آمریکایی آفریقایی‌تباه هیسپانیک از نژاد 
(mestizo‏ و سطح اجتماعی - اقتصادی پایین. مربوط به 
پی‌آمدهای بیماری در مبتلایان به SLE‏ که تحت پیوند کلیه 
گروه‌های تحت بررسی میزان وازنش پیوند نسبت به بیماران 
مبتلا & سایر علل ESRD‏ دو ply‏ است» درحالی که » ple‏ 
گرو‌ها از این نظر تفاوتی یافت نمی‌شود. میزان IS‏ بای 
بیمار در همان حدود است ZAM)‏ در ۲ سال). نفریت لوپوسی 
در تقریباً ۱۰ کلیه‌های پیوندی روی می‌دهد. ناتوانی در 
بیماران مبتلا به SLE‏ شایع است که عمدتاً ناشی از خستگی 
مزمن» آرتویته 9 درد» 9 نیز بیماری کلیوی است. 7/۲۵ 
بیماران ممکن است پسرفت‌هایی را تجربه کنند (گاه برای 
چند (fle‏ اما این پسرفت‌ها dy‏ ندرت دائمی هستند. فعالیت 
مرگ در دهد نخست بیماری قرار دارند؛ بعدا: رویدادهای 
ترومبوآمبولیک به Ile‏ به طور فزاینده شایع مرگ و pre‏ 
تبدیل می‌شوند. 


لوپوس ناشی ازدارو 


این بیماری سندرمی با Cute GANA‏ همراه با نشانه‌هایی 
مانند تب احساس کسالت» آرتریت Ly‏ دردهای مفصلی / 
دردهای عضلانی شدید» سروزیت و / با Goh‏ است. این 
سندرم در خلال درمان با برخی از داروها و فرآورده‌های 
بیولوژیک خاص پدیدار می‌شود. عمدتا در سفیدپوستان دیده 
می‌شود» نسبت به SLE‏ تمایل کمتری به مبتلا کردن زنان 
pene‏ زار سا Sis‏ کی eA‏ تناس کیراب 


آمریکایی باشد), دورگة اروپایی و سرخپوست -مترجم. 
hypocomplementemia‏ -2 


(denosumab)‏ می‌توان از استئوپوروز ناشی از استروئید در 
زنان یائسه پیش‌گیری کرد. بی‌خطر بودن استفادة درازمدت از 
این راهبردها در زنان یائسه کاملاً مسجل نشده است. کنترل 
هیپرتانسیون (افزایش فشار خون) و راهبردهای پیش‌گیرانة 
مناسب برای آترواسکلروز - Solid‏ تحت نظرگیری و درمان 
دیس‌لیپیدمی‌هاء و درمان هیپرگلیسمی و چاقی - توصیه 


a 


a 


درمان‌های تجربی دربارةٌ درمان‌های تجربی بسیار 
هدفمند در SLE‏ بررسی‌هایی در حال ان_حامند. این 
بررسی‌ها موارد زیر را هدف قرار می‌دهند: (۱) لتفوسیت‌های 
B‏ فعال‌شده از طریق آنتی-0122 يا 1۵01-12 (۲) مهار 
سلول‌های B/T‏ از طریق CTLATg‏ (۴) مهار فعال‌شدگی 
ایمنی ذاتی از طریق 11*7 پا TLR7‏ و 9 (۵) تحریک 
سلول‌های 1 تنظیم‌گر بای پتیدهای حاصل از 
ایمونوگلوبولین‌ها یا اتوانتی‌ژن‌ها؛ (۶) سرکوب سلول‌های 1 و 
B‏ 9 منوسیت /ماکروفاژها ۳ (Y) 9 ‘laquinimod‏ مپار 
فعال‌شدگی لنفوسیت از طریق 4859 Jak/Stat‏ در برخی از 
مطالعات سرکوب غیرهدفمند (هدایت‌نشدة) شدید ایمنی با 
دوز بالای سیکلوفسفامید به اضافه راهپردهای ضد سلول ۳" 
به کار wad,‏ و پیوند سلول‌های بنیادی خونساز اتولوگ 
جهت درمان SLE‏ شدید و مقاوم به درمان نجات‌بخش بوده 
است. یک گزارش در ایالات متحده میزان مرگ‌ومیر را در 
عرض ۵ سال ۵ برآورد کرده 9 در 74۵۰ موارد پسرفت 
مداوم و دائمی بیماری را نشان داده است. Agel‏ است که در 
ویراست بعدی cyl‏ کتاب» براساس برخی از clos dl eel‏ 
رویکردهای درماني موّثرتر و با سمّیت کمتری برای SLE‏ 
توصیه شوند. 


پی آمدهاء پیش آ گهی, و بقای‌بیمار 


در بیماران Mire‏ به SLE‏ در ایالات متحده. کاناداء 

۴۳ اروپا و cue‏ میزان بقای ۵ ساله تقریباً 49۵ ۱۰ 
ساله ۰/4٩۰‏ و ۲۰ ساله ZVA‏ است. در ایالات 
متحده آم ریکایی‌های آف ریقایی‌تبار و آمریکایی‌های 
میسپانیک از نژاد ‘mestizo‏ پیش‌آگ هی بدتری از 
سفیدپوستان دارنده در حالی که نژاد آفریقایی در آفریقا و 
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کیلودالتونی به نام Bo‏ گلیکوپروتئین 1 B2GPD‏ و 
پروترومبین» Joe‏ می‌کنند. غلظت پلاسمایی ByGPI‏ 
BoGPI .cusl ug/mL ۵۰-۰‏ متشکل از ۲۲۶ آمینواسید 
است که در ۵ حوزه GT)‏ ۷) قرار گرفته‌اند. حوزه ۷ یک 
وصله با بار مثبت می‌سازد که برای تعامل با PL‏ با بار منفی 
مناسب است. در پلاسماء 22011 از یک ساختار" حلقوی 
برخوردار است که در آن حوزة ۷ به اپی‌توپ‌های سلول B‏ 
موجود در حوزةٌ I‏ اتصال می‌یابد و آنها را پنهان می‌کند. گروه 
دیگری از آنتی‌بادی‌ها به نام ضذ انعقاد لوسوسی (1۸)؟ 
زمان‌های انعقاد را در لول آزرمایش افزایش می‌دهند؛ این 
افزایش با اضافه کردن پلاسمای طبیعی ay‏ دستگاه آزمایش 
اصلاح نمی‌شود (جدول ۳۷۹-۱ بیماران مبتلا به APS‏ 
We‏ دارای آنتی‌بادی‌هایی هستند که کمپلکس‌های PPL:‏ 
کلسترول را در تریونما پالیدوم تشخیص می‌دهند؛ اینها به 
عنوان آزمون‌های سرولوژیک مثبت کاذب بیولوژیک برای 
سیفیلیس (37۳-515)" و آزمون‌های ,۷۲۱8۲" به شمار 
می‌روند. APS‏ می‌تواند به تنهایی (اولیه) یا همراه با هر یک 
از بیماری‌های خودایمن دیگر روی دهد (ثانویه). APS‏ 
فاجعه‌بار “(CAPS)‏ به صورت یک بیماری ترومبوآمبولی 
به‌سرعت پیشرونده تعریف می‌شود که همزمان دست‌کم سه 
دام فستگاه با easly‏ را Sess‏ هي BS‏ و alle ay‏ کارگ در 
مربوطه می‌انجامد. 


اپیدمیولوژی 

آنتی‌بادی‌های ضد پروتئین‌های پلاسمايي اتصال‌یابنده به 
ad‏ فولیپید \(aPL)‏ در 7۱-۵ جمعیت عمومی یافت 
می‌شوند. میزان شیوع (فراوانی) آنها با سن افزایش می‌یابد؛ 
با این fle‏ مشخص نیست که آیا Wl‏ موجب رویدادهای 
ترومبوزی در آفراد مسن می‌شوند یا خیر. یک‌سوم بیماران 
مبتلا به لوپوس اریتماتوی سیستمیک (SLE)‏ (فصل ۳۷۸) 


۱- لخته خیزی, تمایل به لخته‌سازی 
pregnancy morbidity‏ -2 
۳-شکل فضایی 
lupus anticoagulant‏ -4 
Biologic False-Positive Serologic Tests for Syphilis‏ -5 
آزمایشگاه پژوهشی Veneral Disease Research Laboratory:‏ -6 
بیماری‌های آمیزشی 
catastrophic APS‏ -7 
canti-PL -۸‏ ضد فسفولییید 


دارده به ندرت کلیه‌ها يا مغز را مبتلا می‌کند» به ندرت با 
anti-dsDNA‏ همراه است به فراوانی با آنتی‌بادی‌های ud‏ 
هیستون‌ها همراه است» و معمولا با گذشت چندین هفته پس 
از قطع داروی آسیب‌رسان برطرف می‌شود. فهرست موادی 
که می‌توانند موجب بیماری dud‏ لوپوس شوند بلند است. 
داروهای ضدآریتمی پروکائین آمید. دیزوپیرامید و پروپافنون؛ 
داروی LS‏ هیپرتانسیون هیدرالازین؛ چندین مهارگر آنزیم 
تبدیل‌کنندة آنژیوتانسین و بتابلوکرها؛ داروی Ld‏ تیروئید 
پروپیل‌تیواوراسیل؛ داروهای ضذ جنون کلرپرومازین و لیتیوم؛ 
داروهای 14 تنج کاربامازپین و فنی‌توئین؛ 
آنتی‌بیوتیک‌های ابزونيازیده مینوسیکلین» و نیتروفورانتوئین 
(ماکرودانتین)؛ داروی Sud‏ روماتیسمی سولفاسالازین؛ 
دیورتیک هیدروکلروتیازید؛ داروهای Sd‏ هیپپرلیپیدمی 
لوواستاتین و سیم‌واستاتین؛ و WIEN‏ و مهارگرهای TNF‏ 
در میان شایع‌ترین این مواد قرار دارند. ANA‏ معمولا پیش 
از نشانه‌های بیماری پدیدار می‌شود؛ با این Se‏ بسیاری از 
داروهایی که در بالا ذکر dhs‏ موجب پیدایش ۸۸ در 
بیمارانی می‌شوند که هرگز نشانه‌های لوپوس ناشی از دارو را 
پیدا نمی‌کنند. انجام آزمون برای ANA‏ در نخستین فرصتی 
که تشانه‌های مربوطه خود را نشان می‌دهند و استفاده از 
نتایج آزمون برای کمک در اتخاذ تصمیم جهت قطع داروی 
مورد ظن, به‌صلاح و مقتضی است. 


Haralampos M. Moutsopoulos, 


Panayiotis G. Vlachoyiannopoulos 


سندرم آتتی‌بادی ضد فسفولیپید (APS)‏ یک ترومبوفیلی! 
اکتسایی با میانجی‌گری اتوآنتی‌بادی است که با نرومبوزهای 
der!)‏ شریانی یا وریدی Lily‏ ناخوشی آبستنی" مشخص 
می‌شود. اتوآنتی‌بادی‌های اصلي موجود در سرم بیمار بر 
abe‏ پروتئین‌های پلاسمايي اتصال‌یابنده به فسفولیپید 


۴۳ یک آپولیپوپروتگین پلاسمایی‎ ale بر‎ bree (PL) 


SSA 
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۱9۹ 
طبقه‌بندی و نامگذاری آنتی‌بادی‌های Ld‏ فسفولیپید 


۳ 
> 
> 


سندرم ad [ gal, il]‏ فسفولیپید 


نام 


روش مش جهت wad gi ened‏ ات 


موجود در سرم انسانی و نیز سرم‌گاوی را 
بیوستگاه‌های غیراختصاصی روی صفحهً 


آننی رت استفاده می‌کند. 


1۸ به کار می‌رود. 
CL‏ صرفاً 6260۳1را در غلظت بالا روی سطح 
بلیاأستبرن تتبیت می‌کند. 
آنتی‌بادی‌های ضد ELISA (anti BoGPI)B2GPE‏ که از BoGPI‏ خالص شده براساس آنتی‌بادی‌ها ۶20۳/راکه در غیاب CL‏ به یک 
تمابل (affinity)‏ با نوترکیب در غیاب PL‏ به سطح بلیاستبرن اکسیده متصل شده است» 
عنوان آنتی‌زن استفاده می‌کند. تشخیص می‌دهند؛ در ابن محل آنم‌های 
اکسیژن در قطعه‌های C—O‏ با وحن 
توسط تابش جای داده و وارد شده‌اند. 
ضد lial‏ لویوسی (LA)‏ زمان ترومبوبلاسنین ناقص فعال‌شده آنستی‌بادی‌ها 0۳1ر/باپروتروسین را 
(aPTT)‏ تسخیص می‌دهند و aPTT‏ را طولانی 
زمان انعفادکائولین (KCT)‏ می‌کنند. که دلالت بر آن دارد که آنها روند 


تولبد تسرومبین از بروترومبین را مختل 
می‌کنند. طولانی شدن زمان‌های انعقاد یک 
بدیده آزمایشگاهی (in vitro)‏ است و LA‏ 
موجب ایجاد ترومبوز در بدن موجود زنده 
(in vivo)‏ می‌شود. 


آزمون سچ رقیق‌شدة افعی راسل (DRVVT)‏ 


اختصارات: APL‏ سندرم J‏ فسفولیپید؛ 020 Bo‏ گلیکو پروتین ۱؛ PL‏ فسفولیپید. 


چه از ol)‏ تشکیل دیمر از طریق برهم‌کنش با گیرندهٌ سطحی 
سلول اندوتلیال به نام annexin 2/TLRy‏ گیرنده‌های 
ف 5 تحت lear‏ کبنه 7 ات ولو رون 
(apoER2’) E‏ و/یا 3.5.5 Li/y GPID/IX/V‏ فاکتور 
کموکین پلاکتی ۴ (PFA)‏ يا (۲) اختلال مکانیسم‌های 
دفاعی» wile‏ کاهش تولید نیتریک اکسید سنتاز آندوتلیال. 
چسبندگی 20۳1 به apoER2’‏ گیرنده 2۳10/16/۷ و/یا 
4 سلول‌های آندوتلیال, پلاکت‌ها و منوسیت‌ها را فعال 
می‌کند. این فرایند مسیرهای پایین‌دست مانند کیناز بروتئین 
فعال‌شده توسط میتوژن" (P3g MAP) Pag‏ و فاکتور 
هسته‌اي کاپا (NF-KB) B‏ را فعال می‌کند که منجر Ay‏ 
رویدادهای زیر می‌شود: ترشح سیتوکین‌های التهاب‌زا مانند 


انترلوکین‌های ۸۱ ۶ و A‏ ظهور مولکول‌های چسبندگی؛ مهار 


۱-منظور کاهش اکسیژن موردنیاز بدن به هر علت است -مترجم. 
mitogen-activated protein‏ -2 


این آنتی‌بادی‌ها را دارنده در حالی که فراوانی آنها در poles‏ 
اختلالات خودایمن بافت همبند مانند اسکلروز سیستمیک 
(اسکلرودرمی)» سندرم شوگرن» درماتومیوزیت» آرتریت 
روماتوئید. و مراحل اولیة بیماری تمایزنيافته بافت همبند از 
ZF‏ تا ۱۵/ متغیر است. یک‌سوم افراد aPL‏ - مثبت 
رویدادهای ترومبوزی یا ناخوشی آبستنی را تجربه می‌کنند. 


بیماریزایی 

عامل GLE‏ پیدایش آنتی‌بادی‌های ضد پروتئین‌های 
اتصال‌یابنده به PL‏ مشخص نیست. با این حال» عفونت‌ها, 
استرس اکسیداتیو"» استرس‌های عمدهٌ بدنی مانند جراحیء و 
قطع درمان ضد انعقاد ممکن است موجب تشدید بیماری 
tied‏ اطلاعات تجربی نشان داده‌اند که این پدیده‌ها از 
طریق موارد زیر القا می‌شوند: (۱) تغییر ساختار (شکل 
فضایی) BoGPI‏ چه از راه ترکیب با آنتی‌ژن‌های میکروبی و 
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رود فعال‌شدگی پلاسمینوژن سطلح سلولی؛ و ظهور فاکتور 
بافتی. این رویدادها موجب تغیبر فنوتیپ این سلول‌ها به یک 
شعل ترومبوززا می‌شوند. 4 og Mic‏ در موش‌ها 
آنتی‌بادی‌های ضد 6261۳1 از طریق فعال‌کردن کمپلمان به 
آسیب چنینی در امان می‌مانند موّید آن است. 


تظاهرات یالینی و بافته‌های آزمایشگاهی 

یافته‌های بالینی عمدتاً معرف تظاهر مستقیم یا غیرمستقیم 
ترومبوز وریدی یا شریانی وایا ناخوشی آبستنی هستند 
(جدول ۳۷۹-۲). نماهای باليني همراه با ترومبوز وریدی 
عبارتند آز: ترومبوز وربدی سطحی و عمقی» ترومبوز 
وریدهای مغزی» علایم و نشانه‌های آف زایش فشار 
درون‌جمجمه‌ای» ترومبوز ورید شبکیه‌ای» آمبولی )552 
هیپرتانسیون شریان ریوی» و سندرم بود - کیاری. SHS‏ 
تورینه‌ای" مشتمل بر یک الگوی عروقی شبکه‌ای خالدار 
است که dy‏ صورت یک تغییر رنگ شبه‌نوار مایل به ارغوانی 
روی پوست ظاهر می‌شود. این ضایعه Vesa!‏ ناشی از تورم 
recy‏ بر اثر hereon For‏ حرط تخد Pe pom‏ 
تظاهر بالینی با ضایعات عروقی مانند ضایعات موجود در 
دستگاه عصبی مرکزی و نیز نکروز آسپتیک استخوان 
مطابقت و همبستگی دارد. ترومبوز شریانی به صورت 
ec‏ اخلالات ae eles pe‏ ری Stig‏ 
Aw‏ مفزی, انفارکتوس میوکارده ترومبوز شریانی اندام‌های 
فوقانی و تحتانی» زخم‌های ایسکمیک ساق Ly‏ گانگرن 
انگشتان, نکروز آواسک ولار استخوان» انسداد شریان 
شبکیه‌ای که موجب از دست‌رفتن گذرا و بدون درد بینایی 
(کوری زودگذر ) می‌شود. تنگی شریان کلیوی» و ضایعات 
گلومرولی» و نیز انفارکتوس‌های طحال, پانکراس و غدد 
فوق‌کلیوی بروز می‌کند. آندوکاردیت لیبمن - ساکس متشکل 
از وژتاسیون‌های بسیار کوچکی است که از نظر بافت‌شناختی 
با ریزلخته‌های پلاکتی - فیبرینی ارگانیزه‌ای مشخص 
می‌شوند که فیبروبلاست‌ها و ماکروفاژهای در حال رشد آنها 
lens ab |,‏ ضایعات کلومرمنی به ضورت اقایتی فقار 


1- livedo reticularis: کیودی شبکه‌ای‎ 
2- transient ischemic attack: TIA 


3- amaurosis fugax 


تظاهرات بالینی سندرم آنتی‌بادی 


هر <<“ 


ضد فسقولیپید 

ترومبوز وریدی و پیامدهای مربوطه 

ترومبوز وربای عمقی 

کبودی توربنه‌ای 

آمبولی ربوی 

ترومبوفلییت سطحی 

ترومبوز در نواحی محتلف دیگر 

ترومبوز شریانی و پیامدهای مربوطه 

سکته مغزی 

ضسخیم‌شدگ ی سسوءکارکرد درسچة قلبی و ایا 
وزناسیون‌های لیبمن -ساکس 

حملةگذرای ایسکمیک 

ابسکمی میوکارد (انقارکنوس یا آنژین) و ترومبوز رگ 
بای‌بس کورونر 

زخم‌های سا با و/یاگانگرن انگشنان 

ترومیوز شریانی در اندام‌ها (دست و با) 

ترومبوز شربان شبکبه‌ای /کوری زودگذر 

go Saul‏ اندام‌های احشایی با نکروز آواسکولار 
استخوان 

دمانس (روال عقل) ناشی از آنفارکنوس‌های منعدد 

تظاهرات عصبی با علت نامشخص 

میگرن 

صرع 

کره 

ul‏ کسی مخجه‌ای 

میلوباتی عرضی 

تظاهرات کلیوی ناشی از علل مختلف (ترومبوز 
شربان کلبوی/ وربد کلیوی/ گلومرول» 
هیپر پلازی فیبروی انتبما) 

تظاهرات استخوانی - مفصلی 

آرترالزی (درد مفصل) 

آرتریت 

تظاهرات by po‏ به آبسنتی و زایمان (پا ارحاع به 
تعداد آبستنی‌ها) 

couse 

اکلامیسی 

تظاهرات جنینی (با ارجاع به تعداد آستنی‌ها) 

سقط زودرس جنین ( <۱۰ هفته) 

سقط دیررس جنین (5 ۱۰ هفته) 

تولد زودرس در بین تولدهای زنده 

تظاهرات خونی 

ودره شود 

کم‌خونی همولیتیک خودایمن 
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۱۳۱ 
نیز می‌تواند تظاهری از اختلالاتی باشد که مناطق زیر را 
مبتلا می‌کنند: (۱) دیوارة رگ» مانند پلی آرتریت ندوزه SLE‏ 
کرایوگلوبولینمی» و لنفوم‌ها؛ يا (۲) مجرای رگ مانند 
اختلالات میلوپرولیفراتیوه آترواسکلروز: هیپرکلسترولمی» با 
سایر Sle‏ ترومبوفیلی. 


۳۱۷۹ pos 


سندرم آنتی‌بادی | ضذ فسفولییید 


پس از نخستین رویداد ترومبوزی» بیماران مبتلا به APS‏ 
Lb‏ برای تمام yor‏ تحت درمان با وارفارین (با هدف 
دست‌یابی به شاخص بین‌المللی نرمالیزة۱ ۲/۵ تا 4۳/۵ به 
تنهایی یا همراه با ۸۰5 آسپیرین روزانه, قرار گیرند. ترکیب 
هپارین با ۸۰ آسپیرین روزانه مانع بروز ناخوشی آبستنی 
می‌شود. ایمونوگلوبولین درون‌وریدی IVIg)‏ به میزان 
۴۰۰۳/۵ روزانه به مدت ۵ روز نیز می‌تواند جلوی سقط را 
0,8 در حالی که گوکوکورتیکوتیدها بی‌اثر هستند. بیمران 
aPL Joly‏ و فاقد هرگونه رویداد بالینی که هم‌زمان از نظر 
aCL‏ 200100۳1 و LA‏ مثبت هستند با SLE‏ دارنده در 
معرض jan‏ رویدادهای ترومبوزی قرار دارند و می‌توانند با 
۰۶ آسییرین روزانه تحت محافظت قرار گیرند. 

در برخی از بیماران مبتلا به APS‏ و بیماران Mine‏ به 
CAPS‏ با وجود در ضد انعقادی مناسب بویا فان 


سندرم [آنتی‌بادی] ضذ فسفولیپید 


ترومبوزی راجعه دیده می‌شوند. در این موارد IVIg‏ به 
میزان ۴۰۰۳۵/2 روزانه به مدت ۵ روز می‌تواند مفید باشد. 
بیماران Mie‏ به CAPS‏ که در aly‏ مراقبت‌های ویژه 
(ICU)‏ تحت درمان هستندء نمی‌توانند وارفارین دریافت 
کنند؛ در این شرایط دوزهای درمانی هپارین با وزن مولکولی 
پایین باید تجویز شوند. در موارد سندرم ترومبوز و 
ترومبوسيتوپني ناشی از هپارین» مهارگرهای فاکتور X‏ 
فعال‌شدة (FXa)‏ متصل به فس فولیپید مانند 
فونداپارینوکس " ۷/۵۳2 روزانه به صورت زیرپوستی یا 
ریواروکسابان " ۱۰50 روزانه به صورت خوراکی» She‏ هستند. 
داروهای Yb‏ با دوز ثابت تجویز می‌شوند و نیازمند پایش 
دقیق نیستند؛ بی‌خطربودن آنها در خلال سهماهةٌ نخست 
آبستنی کاملاً مسجل نشده است. 


ee ee Ser ARR 


1- international normalized ratio: INR 


2- fondaparinux 3- rivaroxaban 


خون» افزايش خفیف سطح کراتینین سرم. پروتئینوری و 
ضایعات در مرحلة حاد با میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک که 
مویرگ‌های گلومرولی را درگیر می‌کند. و در مرحلة مزمن با 
هیپرپلازی رشته‌ای (فیبروی) انتیماء انسدادهای رشته‌ای 
b/s‏ رشته‌ای - سلولی شریانچه‌هاء و آتروفی کانونی کورتکس 
joy‏ می‌کنند (جدول ۳۷۹-۲). آترواسکلروز زودرس به عنوان 
تظاهری نادر از APS‏ شناسایی شده است. کم‌خونی 
همولیتیک گومبس - مثبت و ترومیوسیتوپنی یافته‌های 
آزمایشگاهی همراه با APS‏ هستند. قطع درمان» جراحی 
عمده و وسیحء عفونت» 9 ضربه (trauma)‏ می‌توانند آغازگر 
CAPS‏ باشند. 


تشخیص و تشخیص افتراقی 
تشخیص APS‏ باید در موارد ترومبوز» حوادث عروقی مغز در 
افراد جوانتر از ۵۵ سال» یا ناخوشی آبستنی در حضور کبودی 
تورینه‌ای یا ترومبوسیتوپنی به شدت مدنظر باشد. در این 
موارد آنتی‌بادی‌های aPL‏ باید اندازه گیری شوند. وجود 
تم nie‏ زاو یک He Nile‏ تم بر 
حضور سایر علل ترومبوفیلی تشخیص را قطعی می‌کند. 
معیارهای بالینی عبارتند از: (۱) ترومبوز عروقی» که به 
صورت دست‌کم یک دور بالینی ترومبوز شریانی» وریدی يا 
رگهای کوچک در هر یک از بافت‌ها با اندام‌ها تعریف 
می‌شود؛ و (۲) ناخوشی آبستنی» که dy‏ صورت (الف) دست کم 
یک مرگ بدون توجیه جنین با ظاهر طبیعی در tii‏ دهم 
آبستنی یا پس از co‏ (ب) دستکم یک تولد زودرس نوزاد با 
ظاهر طبیعی پیش از Scam‏ سی و چهارم آبستنی به دلیل 
اکلامپسی پره| کلامپسی شدید Ly‏ نارسایی جفت. یا (ج) 
دست‌کم سه سقط خود به خود متوالی بدون توجیه پیش از 
Stim‏ دهم آبستنی تعریف می‌شود. معیارهای آزمایشگاهی 
عبارتند از: (۱) آنتی‌بادی‌های ضد LA‏ (۲) ضد کاردیولیپین 
{aCL)‏ ولیا (۲) ضد 620۳1 پا Le‏ متوسط یا Yb‏ در دو 
بار سنجش به فاصلهٌ ۱۲ هفته. 

تشخیص افتراقی بر اساس رذ سایر fle‏ ارئی یا اکتسابی 
ترومبوفیلی (فصل (VV)‏ کم‌خونی همولیتیک کومبس - 
مثبت (فصل ۱۲۹)» و ترومبوسیتوپنی (فصل ۱۳۰) قرار دارد. 
کبودی تورینه‌ای با یا بدون زخم دردناک روی اندام تحتانی 
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تجهیزات درمانی و کاربرد مداخلةهٌ درمانی زودرس بوده است. 
تغییر راهبرد درمانی دیدگاه جدیدی را برای پزشک مسئول 
مراقبت‌های اولیه ایجاب می‌کند (یعنی کسی که بیماران 
مبتلا به آرتریت التهایی را برای تشخیص فوری و شروع 
درمان در بدو pal‏ به روماتولوژیست ارجاع می‌دهد). تنها در 
این صورت است که بیماران بهترین فرجام را خواهند داشت. 


تظاهرات بالینی 


میزان RA joy‏ بین ۲۵ و ۵۵ سالگی افزایش می‌یابده و پس 
از آن تا ۷۵ سالگی به یک که (حالت ثابت) می‌رسد و سپس 
کاهش ub co‏ نشانه‌های RA‏ در زمان رجوع بیمار legs‏ 
ناشی از التهاب مفاصل, تاندون‌ها و بورس‌ها هستند. بیماران 
lel‏ از SES‏ سقاصا GOWAN rico Blige:‏ 
از ۱ ساعت طول می‌کشد و با فعالیت بدنی بهبود می‌یابد. 
نخستین مفاصل مبتلا نوعاً مفاصل کوچک Sony‏ دست و پا 
هستند. الگوی آغازین درگیری مفصل می‌تواند تک‌مفصلی» 
کم‌فصلی (< ۴ (fate‏ یا چندمفصلی (بیش از ۵ مفصل)» 
معمولاً با توزیعی متقارن, باشد. در برخی از بیماران مبتلا به 
یک آرتریت التهابی تعداد مفاصل درگیر و سایر تظاهرات 
مشخصه آنقدر کم است که نمی‌توان تشخیص RA‏ را در آنها 
مطرح کرد (به اصطلاح» آرتریت التهابی تمایزنیافته) بیماران 
واجد آرتریت تمايزنيفته که به احتمال زیاد بعداً تشخیص 
RA‏ در آنها مطرح می‌شود. دارای تعداد بیشتری مفصل 
حساس و متورم» ou‏ مثبت آزمون فاکتور روماتوئید (RF)‏ 
سرم یا آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ و امتیاز بیشتری از نظر 
ناتوانی بدنی هستند. 

پس از استقرار فرآیند بیماری RA‏ مفاصل مچ دست» 
متاکارپوفالاتژیال (MCP)‏ و بین‌بندی پروگزیمال (PIP)‏ 
پیشترین مفاصل مبتلا را تشکیل می‌دهند (شکل ۳۸۰-۱ 
درگیری مفصل بین‌بندی دیستال (DIP)‏ می‌تواند در RA‏ 
روی دهد اما معمولا تظاهری از استئوآرتریت همزمان‌است. 
تنوسینوویت تاندون فلکسور یک شاه‌علامت شایع RA‏ 
است و موجب کاهش Atel‏ حرکت [fate]‏ کاهش قدرت 
گرفتن lal‏ و انگشتان ماشه‌ای " می‌شود. تخریب 
big pin‏ مفاصل و بافت‌های نرم می‌تواند موجب 


1- trigger fingers 


آرتریت‌روماتوئید + ۳/۸ 


Ankoor Shah, E. William St. Clair 


a 
با علت‎ aly) یک بیماری مزمن‎ (RA) رتریت روماتئید‎ 
پلی‌آرتریت متقارن محیطی مشحص‎ L که‎ Cul ناشتاخته‎ 
می‌شود. اين بیماری شایع‌ترین شکل آرتریت مزمن التهابی‎ 
است و غالباً موجب صدمةٌ مفصلی و ناتوانی بدنی می‌شود. از‎ 
پیدایش بسیاری از تظاهرات خارج مقصلی شود که برخی از‎ 
آنها عبارتند از خستگی» ندول‌های زیرپوستی درگیری ریه,‎ 
نوروپاتی محیطی» واسکولیت و ناهنجاری‌های‎ yr I» 

خونی. 

اطلاعات حاصل از تعداد زیادی از پژوهش‌های پایه و 
بالینی در Job‏ دو Ano‏ گذشته الگوهای کنونی برای 
تشخیص و درمان RA‏ را متحول کرده‌اند. آنتی‌بادی‌های 
سرمی ضد پپتید حلقوی سیترولینه (Leanti-CCP)‏ 
هم‌اکنون شاخص بیولوژیک ارزشمندی محسوب می‌شوند 
که از نظر تشخیص و پیشآگهی اهمیت دارد. پیشرفت‌های 
حاصله در روش‌های تصویربرداری توانایی ما را در تشخیص 
التهاب و تخریب مقصل در RA‏ افزایش داده‌اند. با شناسایی 
ژن‌های جدید مرتبط با بیماری و کشف بعدی مسیرهای 
مولکولی یاتوژنز بیماری» دانش 1۸ قدم بزرگی رو به 
gl >‏ برداشته است. فواید مشاهده‌شده )83 جدید 
مکانسوها کح سورد کید فا نت با وگن 
ماود alia‏ تیهام زوا اشامن RAs‏ 
ه مچنان GL‏ بزرگی در برابر Aedes‏ این بیماری و 
پیش‌گیری از آن است. 

در دو dad‏ اخیر بهبود قابل ملاحظه‌ای در فرجام 
(پیامدهای) Ly RA‏ آمده است. توصیفات قدیمی آرتریت 
فح‌کننده (Syst)‏ اموزه با فروانی بسیار کمتری یافت 
می‌شوند. قسمت bdo‏ این پیشرفت ناشی از توسعةٌ 
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ines We‏ را بری صافی کف "(flat foot)" “Ly‏ فراهم 
می‌کنند. folie‏ بزرگ» شامل زانو و شانه, اغلب در بیماری 
پیشرفته و استقراریافته مبتلا می‌شوند» اگرچه می‌توانند تا 
سال‌ها پس از آغاز بیماری بدون علامت باقی بمانند. 

درگیری مفصل میان مهره‌های اول و دوم گردن (اطلس 
و آسه"» a‏ دلیل قابلیت آن در ایجاد میلوپاتی فشارنده" و 
سوءکارکرد نورولوژیک» از اهمیت بالینی برخوردار است. 
تظاهرات نورولوژیک به‌ندرت علامت یا BL‏ آغازین 
بیماری اطلس - آسه هستند» بلکه با گذشت زمان همگام با 
پیشروی ناپابداری و بی‌ثباتی Cl‏ روی C2‏ پدیدار می‌شوند. 
مزال یوم تیمسررفتکی اطلس - آسه در سالیان ابر 
کاهش abl,‏ است» و هم‌اکنون در کمتر از 0۱۰ بیماران روی 
می‌دهد. برخلاف اسپوندیلوآرتریت‌ها (فصل ۰۳۸۴ RA‏ 
به‌ندرت مپره‌های سینه‌ای و کمری را مبتلا می‌کند. 
ناهنجاری‌های رادیوگرافیک مفصل تامپوروماندیبولار به 
فراوانی در بیماران مبتلا به CEL RA‏ می‌شوند اما به‌ندرت 
با نشانه‌های قابل‌توجه یا اختلال کارکرد فرد همراه هستند. 

نظاهرات خارج مفصلی می‌توانند در خلال سیر بالینی 
RA‏ حتی پیش از آغاز آرتریت» پدید آیند (شکل ۳۸۰-۲). 
افرادی که بیشترین احتمال پیدایش بیماری خارج مفصلی را 
دارنده دارای سابقهٌ مصرف سیگار, آغاز زودرس ناتوانی بدنی 
شدید» و Sod‏ مثبت آزمون RF‏ سرم هستند. ندول‌های 
زیرپوستی» سندرم شوگرن ثانویه» ندول‌های ریوی» و 
کم‌خونی جزء شایع‌ترین تظاهرات خارج hake‏ هستند. 
بررسی‌های اخیر نشانگر کاهشی در میزان بروز و شدت 
دست‌کم برخی از تظاهرات خارج مفصلی» به وبژه سندرم 
فلتی و واسکولیت. بوده‌اند. 

شایع‌ترین تظاهرات سیستمیک و خارج مفصلی LRA‏ 
جزئیات بیشتر در قسمت‌های زیر شرح داده شده‌اند. 


احساس کسالت» افسردگی» 7 در شدیدترین موارده کاشکسی 


2- swan-neck ۰ 
4- Z-line ۰ 


6- midtarsal region 


1- subluxation 

3- boutonniére d. 

5- extensor carpi ulnaris 
7- pes planovalgus 8- atlantoaxial joint 


A‏ میلوپاتی ناشی از قشردگی (تحت فشار بودن) 


شکل ۳۸۰-۱ تورم مفاصل متا کارپوفالانژیال و 
بین‌بندی پروگزیمال در آرتریت روماتوئید. 


دفرمیتی‌های مزمن برگشت‌ناپذیر شود. انحراف اولنار ناشی 
از نیمه‌دررفتگی" مفاصل MCP‏ همراه با نیمه‌دررفتگی بند 
پروگزیمال رو به سطح کف دستی (volar)‏ بنج دست است. 
مفصل DIP‏ (دفرمیتی گردن قو"» فلکسیون مفصل PIP‏ 
همراه با اکستانسیون بیش از حد مفصل DIP‏ (دفرمیتی 
بوتونیه )» و نیمه‌دررفتگی نخستین مفصل MCP‏ همراه با 
اکستانسیون بیش از حد نخستین مفصل بین‌بندی CIP)‏ 
es tits)‏ 2 ) تیه مس ‌توان ند SU‏ از تمه 
به‌تاندون‌ها» کپسول مفصل و ples‏ بافت‌های نرم در این 
مفاصل کوچک باشند. التهاب پیرامون زائدة استیلوئید اولنا و 
تنوسینوویت اکستانسور اولنار geo‏ دست" می‌توانند موجب 
نیمه‌دررفتگی بخش دیستال اولنا شوند. که موجب حرکت 
کلید پیانویی ;6351 استیلوئید اولنا می‌شود. اگرچه درگیری 
مفصل متاتارسوفالاتژیال (MTP)‏ تظاهری از مراحل اولیه 
در Suits tikes ly gestalt.‏ 
میانی "معمولاً در مراحل بعدی سیر بیماری مبتلا می‌شوند و 
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ry a ۳1 1 
IP sh gl ۷ 
از بیماری مزمن»‎ a SS 
سندرم فلتی»‎ oJ 4 بزر‎ Pfc 


لنفوسیتی بزر 7 Aaa‏ لنفوم 


گوارشی: واسکولیت 


استخوانی: استئوپوروز 


تظاهرات خارج مفصلی آرتریت روماتوئید. 


مشترک مربوط به بیماری (رجوع به Sots (owls‏ مثبت 
آزمون pw RF‏ و شواهد رادیوگرافیک ساییدگی‌های 
مفصلی Cdl‏ می‌شوند. ندول‌ها هنگام لمس legac‏ سفت» 
غیرحساس» و چسبیده به ضریع» تاندون‌ها یا یورس‌ها هستند 
و در مناطقی از استخوان‌بندی پدید می‌آیند که در معرض 
ضربه Ly‏ تحریک مکرر قرار دارند (مانند ساعد» 
برجستگی‌های استخوان خاجی, و تاندون آشیل). آنها 
هم‌چنین می‌توانند در ریه‌هاء پلور (پردة (ee‏ پریکاره و 
صفاق ایجاد شوند. ندول‌هاء اگرچه می‌توانند با عفونت» 


Cases AS toed‏ سک Mol ol‏ بت 
ee‏ پی‌اسکلر ی 


ریوی: آفوزیون‌های cag‏ ندولهای ریوی» 
ری بافت بیتابینی ربه وا 
عروق ریوی پتومونی NTS‏ 


می و کاردیت. کاردیومیوپاتی؛ آریتمی» 
رگورژیتاسیون میترا 


ی: نفروپاتی غشایی» 
میلوتیدوز انویه 


درون‌ریز (آند وکرین): میپوآندروژنیسم 


8 ۷ ۹2 ot aele gen 
پیودرما گانگرنوزوم‎ 


شکل ۷۸-۲ 


هستند؛ آنها عموماً نشانگر میزان بالای التهاب هستند و 
ممکن است حتی پیش از آغاز نشانه‌های مفصلی پدید آیند. 
در مجموع, وجود تب بیش از ۲۸/۳۳6 (۱۰۱۳7۵] در هر زمان 
در خلال سیر بالینی بیماری» باید شک به وجود واسکولیت 
سیستمیک (رجوع به بایین) یا عفونت را برانگیزد. 


iat gana 
ندول‌های زیرپوستی در ۳۰-۴۰ بیماران و با فراوانی بیشتر‎ 
بالاترین میزان فعالیت بیماری» آپی‌توپ‎ ely در افراد‎ 


قلبی : پریکاردیت» بیماری ایسکمیک قلب» 


۱۳۴ 


7? 


glace,‏ ناشی از آسیب ایمونولو 


یک 


فصل ۳۲۸۰ 


آرتریت روماتو 


ثید 
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حال, با وجود این حقیقت که درگیری پریکارد می‌تواند در 
Lagat‏ نیمی از این بیماران در اکوکاردیوگرافی يا کالبدشکافی 
تشخیص داده شود اما تظاهرات بالینی پریکاردیت در کمتر 
از 2۱۰ بیماران مبتلا به RA‏ پدید می‌آیند. کاردیومیوپاتی 
(تظاهر دیگری از aSRA‏ آهمیت بالینی دارد)» می‌تواند ناشی 
از میوکاردیت نکروزان یا گرانولوماتو بیماری hyd‏ کورونر, 
یا سوءکارکرد دیاستولی باشد. این JMS!‏ نیز می‌تواند 
تحتبالینی (قاقد علایم بالینی) باشد و تنها از ظریق 
اکوکاردیوگرافی یا MRI‏ قلبی تشخیص داده شود. به‌ندرت» 
Uke‏ قلب می‌تواند حاوی ندول‌های روماتوئید Ly‏ ارتشاح 
sale‏ باشد. نارسایی (رگورژیتاسیون) میترال شای‌ترین 
ناهنجاری دریچه‌ای در 13۸ و شیوع آن بیش از میزانی است 
که در جمعیت عمومی یافت می‌شود. 


و اسکو ادن 

واسکولیت روماتوئید (فصل (TAD‏ با بیشترین شیوع در 
بیماران دارای بیماری دیرپا Job)‏ کشیده» Bouts‏ مثبت 
آزسون pw RF‏ و کاهش میزان کمپلمان خون دیده 
می‌شود؛ میزان کلی بروز آن بسیار پایین (کمتر از 74۱ موارد) 
است. علایم پوستی آن متفیر و شامل پتشی, پورپوره 
انفارکتوس انگشتان» گانگرن» کبودی تورینه‌ای» و (در موارد 
شدید) زخم‌های بزرگ دردناک در اندام تحتانی هستند. 
زخم‌های واسکولیتی. که تمایز آنها از زخم‌های ناشی از 
نارسایی وریدی ممکن است دشوار باشد. می‌توانند با 
داروهای سرکوبگر ایمنی (مستلزم درمان سیتوتوکسیک در 
موارد شدید) و نیز پیوند پوست به طور موفقیت‌آمیز درمان 
شوند. پلی‌نوروپاتی‌های حسی - حرکتی» مانند منونوریت 
مولتیپلکس» ممکن است همراه با واسکولیت روماتوئید 
سیستمیک پدید آینا, 


یک کم‌خونی نرموکروم و نرموسیتی غالباً در بیماران مبتلا به 
RA‏ پدید می‌آید و شایع‌ترین ناهنجاری خونی است. شدت 
کم‌خونی متناسب با شدت التهاب است و با سطح سرمی 
پروتئین واکنشی (CRP) C‏ و سرعت رسوب اریتروسیت 


friction rub <‏ صدای حاصل از مالش دوسطح سروزی به یکد یگر 
interstitial lung dis.‏ -2 
۳- التهاب برونشیول‌های تنفسی 


زخم‌شدگی و گانگرن همراه باشنده ولی legs‏ خوش‌خیم 
pe ewer.)‏ 


سندرم شوگرن 

سندرم شوگرن ثانویه (فصل (VAY‏ به صورت وجود 
کراتوکوتژنکتیویت سیکا (خشکی چشم‌ها) یا گزروستومی 
(خشکی دهان) همراه با یک بیماری دیگر بافت همبند (مانند 
(RA‏ تعریف می‌شود. تقریباً 2۱۰ بیماران مبتلا به RA‏ 
سندرم شوگرن ثانویه دارند. 


تظاهرات ریوی 

پلوریت. که شایع‌ترین تظاهر ریوی RA‏ است می‌تواند درد 
پلوریتیک سینه و تنگی نفس و نیز صدای مالش سایشی" و 
افوزیون پلور ایجاد کند. افوزیون‌های پلور تمایل دارند که 
اگزوداتیو باشند و شمار منوسیت‌ها و نوتروفیل‌ها در آنها بالا 
است. بیماری بافت بینابینی ریه ILD)‏ نیز می‌تواند در 
بیماران مبتلا به RA‏ روی دهد و نشانه‌هایی مانند yw‏ 43 
Suid‏ و تنگی نفس پیشرونده منادی آن هستند. TLD‏ 
می‌تواند با سیگارکشیدن مرتبط باشد و عموماً در بیماران با 
میزان بالاتر Called‏ بیماری aby‏ می‌شود هرچند نزد تا 
۵ بیماران ممکن است قبل از شروع نشانه‌های مفصلی 
قابل تشخیص باشد. تشخیص به سادگی از طریق -CT‏ 
اسکن سینه با قدرت تمایز VE‏ مطرح می‌شود. آزمون کارکرد 
ریه نشانگر یک الگوی تحدیدی (مثلا کاهش ظرفیت تام 
ریه) همراه با کاهش ظرفیت انتشاری برای منواکسید کربن 
(ممت) است. وجود ILD‏ با پیش‌آگهی بدی همراه است» 
اما پیش‌آگهی ay ol‏ اندازة از ol‏ فیبروز ربوی ایدیوپاتیک 
Site)‏ پنومونیت بینابینی معمول) بد نیست زیرا ILD‏ ثانوی 
به RA‏ بهتر از ILD‏ ایدیوپاتیک به درمان از طریق سرکوب 
ایمنی پاسخ می‌دهد (فصل ۳۱۵). ندول‌های ریوی ممکن 
است منفرد یا متعدد باشند. سندرم کاپلان زبرگروه نادری از 
اختلالات ندولی ریه است که مشخصة آن پیدایش ندول‌ها و 
پنوموکونیوز پس از قرارگیری در معرض سیلیس است. سار 
یافته‌های ریوی که شیوع کمتری دارند عبارتند از 
برونشیولیت تنفسی" و برونشکتازی. 


شایع‌ترین محل درگیری قلبی در RA‏ پریکارد است. با اپن 
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ری اي ای Ma)‏ و و 
دیاستولی هر دو) در بیماران مبتلا به RA‏ تقریباً دو برابر 
جمعیت عمومی است. dy‏ نظر می‌رسد که وجود سطح سرمی 
بالای شاخص‌های التهابی با افزایش خطر بیماری قلبی = 


عروقی در این بیماران همراه باشد. 


استئوپوروز 

استئوبوروز (پوکی استخوان) در بیماران مبتلا به JRA‏ افراد 
هم‌سن و هم‌جنس شایع‌تر است (با میزان شیوع 4۲۰-۲۰ 
قلمرو التهابی مفصل احتمالاً به بقیةٌ بدن گسترش می‌یابد و 
موجب از دست‌رفتن فراگیر بافت استخوانی از طریق فعالیت 
استئوکلاست‌ها می‌شود. مصرف درازمدت گلوکوکورتیکوئیدها 
و بی‌تحركي ناشی از ناتوانی بیمار نیز در ایجاد استئوپوروز 
نقش دارند. احتمال شکستگی هیپ در بیمارانِ مبتلا به RA‏ 
بیشتر است. و این شکستگی‌ها منادی مهم و Bane‏ افزایش 
نرخ ناتوانی و مرگ‌ومیر در اين بیماری هستند. 


هیپوآندروژنهسم 

در مردان و زنان یاه مبتلا به RA‏ میزان میانگین سرمی 
تستوسترون» هورمون لوتینیزه ک‌ننده (LH)‏ و 
دهیدرواپیآندروسترون (DHEA)‏ از افراد شاهد کمتر است. 
بنابراین چنین فرض شده است که هیپوآندروژنیسم ممکن است 
در بیماریزایی RA‏ نقش داشته باشد یا به عنوان عارضه‌ای از 
واکنش التهابی مزمن joy‏ کند. توجه به اين نکته نیز اهمیت 
دارد که بیمارانی که تحت درمان درازمدت با گلوکوکورتیکوئید 
قرار دارند ممکن است به دلیل مهار ترشح LH‏ و هورمون 
محرکة فولیکول (FSH)‏ از غدهٌ هیپوفیز Ay‏ هییوآندروژنیسم 
دچار شوند. از آنجا که سطح پایین تستوسترون می‌تواند موجب 
استئوپوروز شود. مردان مبتلا به هیپوآندروژنیسم باید تحت 
درمان جایگزینی آندروژن قرار گیرند. 


اپیدمیولوژی 
RA‏ تقریباً ۰/۵-۱ افراد بزرگسال در سراسر جهان را مبتلا 


1- acute phase reactant 
در آمار به گروهی از افراد همسال گفته می‌شود که به مدت طولانی‎ cohorts ۲ 
برای تعیین میزان بروز بیماری (با سایر متفیرهای آماری) در سنین مسختلف تحت‎ 
پی‌گیری قرار می‌گيرند.‎ 
Lol ابتلا ]4 پیماری و عوارض‎ morbidity -۳ 


(ESR)‏ مطابقت دارد. شمار پلاکت‌ها نیز می‌تواند به عنوان 
یک واکنش‌گر مرحلةٌ حاد" در VERA‏ برود. ترومبوسیتوپنی 
با میانجی‌گری واکنش‌های ایمنی در اين بیماری نادر است. 

سندرم فلتی با تریاد بالینی نوتروپنی» بزرگی Sob‏ و 
RA‏ ندولی تعریف و در کمتر از AV‏ بیماران دیده می‌شوده 
اگرچه به نظر می‌رسد با درمان شدیدتر و تهاجمی‌تر بیماری 
مفصلرضان lays ly‏ کاهتی اس این اخلال نوغا 
در مراحل انتهایی و دیررس RA‏ شدید پدید می‌آید و در 
سفیدپوستان از سایر گروه‌های قومی شایع‌تر است. لوکمی 
نفوسیتی بزرگ گرانولی سلول‌های (TIGL) T‏ می‌تواند 
تظاهر بالینی مشابهی داشته باشد و We‏ همراه با RA‏ )59( 
می‌دهد. مشسخصه ema Judy T-LGL‏ 9 بدون درد 
(بی‌سروصدای) سلول‌های ,1.21 است» که موجب نوتروپنی 
ea 9‏ طحال می‌شود. برخلاف سندرم فلتی» T-LGL‏ در 
اوایل سیر RA‏ روی می‌دهد. لکوپنی در whe‏ این اختلالات 
yb‏ و نامعمول 9 غالبا ناشی از درمان دارویی ای 


لنفوم 

بررسی‌های وسیع بر روی همزادگان ۲ نشان داده‌اند که خطر 
لنفوم در بیماران مبتلا به 132 در مقایسه با جمعیت عمومی 
دو تا چهار برابر است. شایع‌ترین نوع هیستوپانولوژیک لنفوم 
عبارت است از یک لنفوم سلول 13 منتشر بزرگ. اگر در فرد 
مبتلا میزان بالای Called‏ بیماری یا سندرم فلتی وجود 
داشته باشد» خطر پیدایش لنفوم افزایش می‌یابد. 


اخثلالات همر اه 

علاوه بر تظاهرات خارج مفصلی» بسیاری از OYE‏ همراه 
PRA‏ نرخ ابتلا" و مرگ و میر این بیماری نقش دارند. این 
اختلالات شایان ذکر هستند. زیرا بر درمان درازمدت بیماری 
تاثیر دارند: 


بیماری قلبی -عروقی 

شایع‌ترین علت مرگ در بیماران مبتلا به RA‏ بیماری قلبی - 
عروقی است. میزان بروز بیماری شسریان کورونر و 
آترواسکلروز کاروتید در بیماران Mire‏ به IRA‏ جمعیت 
عمومی بالاتر است (حتی در صورت کنترل عوامل خطرساز 
متداول و مرسوم قلبی مانند هپپرتانسیون» چاقی» 
هیپرکلسترولمی» دیابت» و مصرف (Rew‏ به علاوه نرخ 
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۱۳۷ 


آلل‌هایی که با بیشترین میزان خطر پیدایش RA‏ 
همراهند. درون کمپلکس اصلی سازگاری بافتی (MEIC)‏ 
قرار گرفته‌اند. برآورد شده است که یک‌سوم خطر ژنتیکی 
پیدايش RA‏ درون cyl‏ جایگاه قرار دارد. بخش codes‏ اما 
Yoo!‏ نه dom‏ این خطر مربوط به واریاسیون آللی در ژن 
«cus! HLA-DRBI‏ که مولکول زتجيرة بتای MHC-IL‏ را 
کد می‌کند. آلل‌های بیماریزای HLA-DRBI‏ یک سکانس 
آمینواسیدی مشترک در موقعیت ۷۰-۷۴ در م نطقةً 
هیپرواریابل سوم زنجيرة بتای HLA-DR‏ (تحت عنوان 
OS‏ مشترک: (‘SE‏ دارند. در حاملین آلل‌های SE‏ 
آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ تولید می‌شوند و فرجام بیماری 
بدتر است. برخی از این آلل‌های HLA-DRBI‏ با خطر 
بالای بیماری همراهند (0401* در حالی که آلل‌های دیگر 
خطر معتدل‌تری در بر دارند (0101* 40404 1001 و 
1 به علاوه» تفاوت‌های منطقه‌ای نیز CEL‏ می‌شوند. 
برای نمونه, در یونان aS)‏ در آنجا RA‏ خفیف‌تر از کشورهای 
chy)!‏ غربی (cul‏ استعداد Mal‏ به 3۵ با آلل SE‏ 0101* 
ارتباط داشته cus!‏ در مقام مقایسه آلل‌های 0401* Ly‏ 
04 در تقریباً ۵۰-۷۰ ساکنین اروبای غربی یافت 
می‌شوند و آلل‌های خطرساز غالب در این گروه هستند. 
شایع‌ترین آلل‌های SE‏ استعدادزا در آسیایی‌ها (یعنی 
ژاپنی‌هاء کره‌ای‌هاء و چینی‌ها) 0405* و 0901* هستند. 
سرانجام» استعداد به بیماری در اقوام Native American‏ 
مانند سرخپوستان نژاد Pima‏ و Tlingit‏ که در آنها میزان 
شیوع RA‏ می‌تواند معادل ZV‏ باشد با آلل 1042* SE‏ 
ارتباط دارد. خطر این آلل‌های SE‏ برای ایجاد RA‏ در 
آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار و هیسپانیک کمتر از افراد نژاد 
اروپایی است. 

مطالعات مربوط به ارتباط ژنومی (77۸۵5ه۲۱) امکان 
شناسایی چندین ژن نامرتبط با MHC‏ را که در ایجاد 
استعداد به RA‏ نقش دارنده فراهم کرده‌اند. LaGWAS‏ 
براساس شناسایی پلی‌مورفیسم‌های تک‌نوکلئوتیدی 
(۳(کها) قرار دارند» که امکان بررسی ساختار (طرح) 
ژنتیکی بیماری‌های پیجیده‌ای مانند RA‏ را فراهم می‌کنند. 


ty seg‏ وه 


تقریبا ۱۰ مپلیون SNP‏ شایع و متداول درون یک ژنوم 


1- shared epitope 
2- genome-wide association study 


3- single-nucleotide polymorphism 


می‌کند. شواهدی مبنی بر آن وجود دارند که میزان AS‏ (تام) 
بروز RA‏ در دهه‌های اخیر رو به کاهش بوده است. در حالی 
که میزان شیوع تغییر نکرده است زیرا طول عمر افراد مبتلا 
به 1۸ افزايش یافته است. میزان‌های بروز و شیوع RA‏ بسته 
به oil in Malate‏ تفاوت می‌کنند (هم در کل جهان و هم در 
بین گروه‌های نژادی خاص درون یک کشور) (شکل ۲۸۰-۴۳). 
برای نمونه» در برخی از مطالعات میزان شیوع بیماری در قبایل 
بومی آمریکایی Pima Yakima‏ و Chippewa‏ در آمریکای 
شمالی تقریبا ۸۷ بوده است: برعکس, بسیاری از مطالدات 
جمعیتی در آفريقا و آسیا نشانگر میزان پایین‌تر شیوع PRA‏ 
محدودة 7۰/۲۰/۴ هستند. 

همانند بسیاری از بیماری‌های خودایمن» 1۸ در زنان 
شایع‌تر از مردان است (به نسبت ۲-۳ به ۱). جالب توجه آن 
که مطالعات مربوط به RA‏ در برخی از کشورهای آمریکای 
لاتین و آفریقا نشانگر شیوع jb‏ هم بالاتر بیماری در زنان 
نسبت به مردان (به نسبت ۶-۸ به ۱) هستند. با در نظر 
گرفتن اين نرخ بالاتر در زنان» نظریات مختلفی جهت 
توضیح نقش احتمالی استروژن در پاتوژنز بیماری پیشنهاد 
شده‌اند. بیشتر این نظریات بر نقش استروژن‌ها در پیشبرد 
SS,‏ ای aol bias‏ کون بر تیار مطالاه 
تجربی نشان داده‌اند که استروژن می‌تواند تولید فاکتور نکروز 
بیماریزایی (RA‏ را تحریک کند. 


#8 بیش از ۳۰ سال است که poles‏ شده است عوامل 
ژنتیکی در پیدایش 3۸ و نیز oad‏ آن نقش دارند 

7 احتمال آن که یکی از بستگان درجه یک بیمار مبتلا 
به RA‏ به همین بیماری دچار باشد» ۲-۱۰ برابر جمعیت 
عمومی است. با این yb 2 SE‏ میزان نقش عوامل زنتیکی 
در مکانیسم‌های سببی RA‏ هنوز قدری تردید وجود دارد. در 
حالی که مطالعات مربوط به دوقلوها دلالت بر آن دارند که 
عوامل ژنتیکی می‌توانند تا ۸۶۰ موارد وقوع RA‏ را توجیه 
کنند» اما برآوردی که بیشتر به آن استناد می‌شود در محدوده 
۱۰-۵ قرار می‌گیرد. میزان نقش عوامل ژنتیکی می‌تواند 
در مطالعات مختلف متفاوت باشد» که علت آن 
برهم‌کنش‌های ژن - محیط است. 
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European ancestry: 
HLA-DRB1. 

*0401 

“0404 

“0301 

“0101 


PTPN22: 0 
STAT4: North American 
TNFAIPS: North American 
TRAFIUCF: North American 
CTLA4: European 


سس وس 


Asian ancestry: 
HLA-DRBt: 
*0401 (East Asian) 
*0405 
*0901 (Japanese, Malaysian, Korean) 
۳۸0۸ 
هدرن‎ 


Other: 
CD40 


میزان‌های شیوع آرتریت روماتوئید (RA)‏ در مناطق مختلف جهان همراه با ارتباطات ژنتیکی. 


توسط lAGWAS‏ شناسایی شده‌اند هم‌اکنون مسئول فقط 
حدود ZO‏ از خطر ژنتیکی هستند. که دلالت بر آن دارد که 
هنوز ممکن است واریان‌هایی نادر یا رده‌های دیگری از 
واریان‌های DNA‏ (مانند واریان‌هایی در تعداد کپی‌ها) Cal,‏ 
شوند که سهم قابل توجهی در میزان کلی خطر دارند. 

dys‏ رجوع به داده‌های SNP‏ حاصل از یک متاآنالیز 
5 شانگر آن بوده است که جابجایی‌های آمینواسیدی 
در جایگاه MHC‏ که مستقلاً با خطر پیدایش RA‏ همراهند» 
در HLA-B‏ و مسوقعیت ٩‏ در HLA-DP61‏ قرار دارند. 
اتصال‌یابنده به آنتی‌ژن مولکول 111۸-1061 قرار گرفته‌اند 
و [بدین‌ترتیب] موقعیت‌های ۷۱ و ۷۴ (که بخشی از آپی‌توپ 
مغشرک اطلی و اولیة:را تشسکیل می‌دهند) را برنجستهاو آشکار 

یکی از بهترین نمونه‌های ژن‌های MHC pt‏ که خطر 


a nk dt reas مسبت‎ 


Norway: 0.4% | 


شکل ۳۸۰-۳ 
آلل‌های ژنتیکی اصلی که RAL‏ همراهند» فهرست شده‌اند. با وجود آن که جهش‌های 111۸-11۳1 در هر جای جهان یافت می‌شوند. اما برخی از آلل‌ها فقط 
در گروه‌های نژادی خاصی با ۸ همراه بوده‌اند. 


انسانی متشکل از ۳ بیلیون جفت باز وجود دارند. به عنوان 
واریان‌های با فراوانی بیش از ۸۵ در جمعیت عمومی) را 
سر برآورده‌اند. نعست آن که چندین جایگاه غیرن]1۷۳ که به 
عنوان آلل‌های خطرساز برای RA‏ شناخته شده‌اند» فقط 
تأثیر اندکی بر میزان خطر ابتلا دارند؛ آنها خطر Mol‏ به سایر 
بیماری‌های خودایمن (مانند دیابت قندی نوع ۱ لوپوس 
اریتماتوی سیستمیک و اسکلروز مولتیبل) را نیز افزایش 
بیماران Joly‏ آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ توصیف شده‌اند. سوم 
آن که آلل‌های خطرساز در میان گروه‌های نژادی مختلف 
فرق می‌کنند. چهارم آن که جایگاه‌های خطرساز Base‏ در 
ژن‌هایی قرار دارند که پروتئین‌های درگیر در روند تنظیم 
پاسخ ool‏ را کد می‌کنید aul‏ حالن» las Sas Geli‏ که 
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RA‏ در مقایسه با قل منوزیگوت غیرسیگاری‌اش (که از نظر 
تئوریک دارای همان خطر ژنتیکی است)» قرار دارد. جالب 
توجه آن که خطر ناشی از مصرف سیگار تقریباً به طور 
انحصاری معطوف به بیماری 3۳ - Cute‏ و anti-CCP‏ - 
cate‏ است؛ Gill‏ حال» قطع سیگار با مجود که عفانم 
زیادی برای سلامتی دارده در بهبود شرایط بیماری تآشیری 
نشان نداده است. 

پس از آن که در سال ۱۹۳۱ کشف شد که سرم مبتلایان 
به این بیماری می‌تواند سوید‌های استرپتوکوک را آگلوتینه 
US‏ پژوهشگران شروع به جستجوی مصرانه جهت یافتن 
یک علت عفونی برای ۸ کردند. برخی ویروس‌های خاص 
مانند ویروس اپشتین - بار CEBV)‏ به دلیل حضور فراگیر در 
همه چاه توانایی باقی‌ماندن در میزبان برای سالیان متملای 
و همراهی شایع و متداول با شکایات آرتریتی, بیشترین توجه 
را در ۳۰ سال pd!‏ به سوی خود جلب کرده‌اند. برای نمونه, 
IgG cla srk. il jhe‏ ضد آنتی‌ژن‌های EBV‏ در خون 
محیطی و بزاق در بیمارانِ مبتلا به RA‏ بسیار بالاتر از 
جمعیت عمومی است. EBV (sDNA‏ نیز در مایم سینوویال 
و سلول‌های سینوویال pillow‏ مبتلا به cdl, RA‏ شده 
است. از آنجا که شواهد این ارتباطات base‏ ضمنی و اتفاقی 
هستند, امکان آن وجود نداشته است که عفونت به عنوان 
یک ole‏ سبب‌ساز در RA‏ مستقیماً دخیل دانسته شود. 


آسیب شناسی 


cdl RA‏ سینوویال و غضروف و استخوان زیرین را مبتلا 
اکن خهسای: Noga‏ که کیشعر ه مارح نصا 
غلاف‌های تاندونی و بورسها را می‌یوشاند. به طور طبیعی 
لایهای Meh‏ باقع dae‏ است در [alec‏ ای شام رو 
به استخوان و غضروف قرار می‌گیرد و سطوح استخواني 
مقابل هم را در بر گرفته و Ay‏ هم متصل می‌کند و به مناطق 
ضریعی در مجاورت غضروف مفصلی اتصال می‌یابد. این 
Bae ol Lee‏ از pe Jugs‏ سول سک فشنه استه 
سینوویوسیت‌های نوع A‏ (مشتق از ماکروفاژ» و 


1- protein tyrosine phosphatase non-receptor 2 

autoreactive -۲‏ واکنش‌دهنده بر علیه خود (بافت‌های خودی) 
gene expression 4- sequence‏ -3 
posttranslational modifications‏ -5 


6- cohort studies 


Byloud پروتئین‎ BAUSIS را افزایش می‌دهند» ژن‎ 182 4 Mel 
است.‎ (PTPN22) تیروزین فسفاتاز غیرگیرنده‌ای‎ ۲ 
فراوانی این ژن در میان بیماران مناطق گوناگون اروپا‎ 
اما در بیماران از نژاد شرق‎ 4۳-۱۰ Mite) متفاوت است‎ 
تیروزین فسفاتاز لنفوئید را کد‎ PTPN22 آسیا وجود ندارد.‎ 
می‌کند (پروتئینی که کارکرد سلول‌های 1 و ظ را تنظیم‎ 
افزایشی در کارکرد‎ PTPN22 می‌کند). توارث آلل خطرساز‎ 
این پروتئین ایجاد می‌کند که گمان می‌رود موجب گزینش‎ 
تیموسی غیرطبیعی سلول‌های 1 و 13 خودوا کنش‌ده" می‌شود‎ 
نظر می‌رسد که منتحصراً با پیماری 2011/6۳ - مثبت‎ dy و‎ 
IV هممراه است. ژن پپتیدیل آرژی‌نین دای میناز نوع‎ 
یک آلل خطرساز دیگر است که آنزیمی را کد‎ )۳۸۲۲4( 
می‌کند که در تبدیل آرژینین به سیترولین دخالت دارد و گمان‎ 
می‌رود در پیدایش آنتی‌بادی‌های ضد آنتی‌ژن‌های سیترولینه‎ 
RA فقط با‎ PADIA نقش داشته باشد. یک پلی‌مورفیسم در‎ 
در اقوام آسیایی ارتباط داشته است.‎ 

اپی‌ژنتیک عبارت از مطالعه صفات ارثی است که روند 
ظهور ژن" را تحت Sb‏ قرار می‌دهند ولی ترادف (سکانس)؟ 
DNA‏ را تغییر نمی‌دهند. و می‌تواند پیوندی be‏ برخورد 
محیطی [پا عوامل بیماریزا] و استعداد به بیماری برقرار کند. 
شناخته‌شده‌ترین مکانیسم‌ها عبارت از جرح و تعدیل‌های 
پس‌ترجمه‌ای* هیستون و متیلاسیون DNA‏ هستند. اگرچه 
بررسی‌های محدودی بر روی پدیده‌های اپی‌ژنتیکی صورت 
گرفته‌انده اما مشخص شده است که الگوهای متیلاسیون 
DNA‏ در مبتلایان به 1۸ متفاوت از افراد شاهد سالم و نیز 
مبتلایان به استئوآرتریت هستند. 


عوامل محیطی 
علاوه بر استعداد ژنتیکیء تعداد زیادی از عوامل محیطی در 


بیماریزایی RA‏ دخیل دانسته شده‌اند. تجدیدپذیرترین این 
ارتباطات محیطی مصرف سیگار است. مطالعات بر روی 
همزادگان " و مطالعات مورد - شاهدی متعدد نشان داده‌اند که 
seats‏ بانشظز VOTO ayes‏ بای الا به ها 
همراه است. به طور ویژه, زنانی که سیگار می‌کشند نزدیک 
a‏ ۲/۵ برابر خطر RA‏ بالاتری دارنده خطری که حتی تا ۱۵ 
سال بعد از قطع سیگار باقی می‌ماند. در میان دوقلوهاء یک 
قل سیگاری در معرض خطر بسیار بالاتری از نظر ابتلا به 
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می‌شود. استئوکلاست‌ها سلول‌های sll Joe‏ چندهسته‌ای 
هستند که از روی ظهور" CD68‏ فسفاتاز اسيدي مقاوم به 
تارترات» کاتپسین K‏ و BS‏ کلسی‌تونین قابل تشخیص 
سرانجام حفرات "ode‏ را تشکیل می‌دهند» ظاهر می‌شوند. 
این ضایعات leg‏ در محل اتصال غشای سینوویال درون 
سطح ضریع در کناره‌های استخوان نزدیک ad‏ غضروف 
مفصلی و در مناطق last‏ لیگامان‌ها و غلاف‌های تاندونی 
تجمح و تمرکز می‌یابند. اين فرآیند به احتمال زیاد روشن 
می‌سازد که چرا ساییدگی‌های استخوانی معمولا در نواحی 
لیگامان‌های کولاترال و غشای سینوویال پدید می‌آیند. یک 
شکل >So‏ از دست رفتن (اتلاف) استخوان استئوپنی 
تست [Perper cs or tray Pec tom‏ رش 
می‌دهد. این ضایعه با نازک‌شدگی شدید ترایکول‌های 
استخوانی در طول متافیزهای استخوان‌ها همراه است و 
احتمالا بر اثر التهاب حفرةٌ مغز استخوان پدید می‌آید. این 
ضایعات را می‌توان در اسکن 1۷8۲ مشاهده کرد که در آن به 
صورت تغییرات سیگنال در مغز استخوان در نزدیکی مفاصل 
ملتهب پدیدار می‌شوند. خصوصیات سیگنال ضایعات فوق 
با Gilat. Sates‏ ادا رقر Salles a5)‏ 
استخوان Whe‏ پیش‌درآمد ساییدگی‌های استخوانی هستند. 

4 استخوانی قشری (کورتیکال) که jhe‏ استخوان را از 
پانوس در حال پیشروی جدا می‌کنده نسبتاً نارک و مستعد آن 
است که سینوویوم ملتهب درون آن نفوذ و رسوخ کند. 
ضایعات مغز استخوان که در اسکن MRI‏ دیده می‌شوند. با 
یک واکنش استخوان آندوستتومی همراهند که مشخصهة آن 
good‏ استئوبلاست‌ها و رسوب استئویید است. بنابراین» در 
سالیان ond!‏ مفهوم پاتولوژی مفصل در RA‏ بسط و توسعه 
یافته است تا حفرةٌ je‏ استخوان ly‏ نیز در بر بگیرد. سرانجام» 
شکل سوم اتلاف استخوان استتوپوروز فراگیر است که 
موجب نازک‌شدگی استخوان ترایکولار در سراسر بدن 
می‌شود. 

غضروف مفصلی بافتی بدون رگ منشکل از ماتریکس 
تسخصص‌بافته‌ای از lay SHES‏ پروتلوگلیکان‌ها و pw‏ 


1- ultrafiltrate 
3- expression: ساژی‎ alb 


2- pannus 


4- resorption lacunae 


سینوویوسیت‌های نسوع B‏ (مشتق از فیبروبلاست)؛ 
فیبروبلاست‌های سینوویال از بیشترین تعداد برخوردارند و 
اجزای ساختمانی مفاصل (شامل کلاژن» فیبرونکتین» و 
لامینین) و نیز سایر اجزای خارج سلولی ماتریکس سینووبال 
را تولید می‌کنند. AY‏ زبرین متشکل از رگ‌های خونی و 
جمعیت پرا کنده‌ای از سلول‌های تک‌هسته‌ای درون شبکه 
سستی از بافت همبند است. مایع سینوویال, که فرایالایه‌ای! 
از خون است از طریق بافت پوششی زیر سینوویال از SHE‏ 
غشای سینوویال درون حفرةٌ مفصل انتشار می‌بابد. اجزای 
اصلی آن هیالورونان و لوبریسین هستند. هیالورونان یک 
pix ety al‏ اشت که در اناد اخالت bu‏ مایم 
سینوویال نقش دارد (اين مایعء همراه با لوبریسین» سطح 
غضروف مفصلی را نرم و لغزنده می‌کند)؛ 

شاه‌علامت‌های آسپب‌شناختی RA‏ عبارتند از lel‏ و 
yt‏ سینوویال. cla Styli‏ کانونی استخوان» و 
نازک‌شدگی غضروف م فصلی. التهاب مزمن موجب 
هیپرپلازی پوشش سینوویال و تشکیل پانوس" می‌شود 
(پانوس غشای سلول‌دار ضخیم‌شده‌ای از بافت گرانولاسیون 
و بافت رشته‌ای - عروقی واکنشی است که غضروف و 
استخوان زیرین را مورد تهاجم قرار می‌دهد). ارتشاح التهابی 
از دست‌کم ۶ نوع سلول تشکیل شده است: سلول‌های T‏ 
سلول‌های B‏ سلول‌های پلاسمایی» سلول‌های دندربتی» 
ماست‌سل‌هاء و تعداد کمتری گرانولوسیت. سلول‌های T‏ 
۳۰-۰ ارتشاح و سلول‌های دیگر بقية آن را تشکیل 
می‌دهند. سازمان‌بندی نوپوگرافیک این سلول‌ها پیچیده 
است و در بیماران مختلف مبتلا به RA‏ فرق می‌کند. در 
بیشتر موارده لنفوسیت‌ها le‏ سلول‌های مقیم بافت به طور 
متفیسااهان رافه‌انت با ایحا میرح از متوارد: 
سلول‌های B‏ سلول‌های T‏ و سلول‌های دندریتی ممکن 
است سازمان‌هایی پیچیده‌تر (مانند فولیکول‌های لنفوئید و 
ساختارهای شبه مرکز زایا) پدید آورند. فاکتورهای رشد 
مترشحه از فیبروبلاست‌ها و ماکروفاژهای سینوویال موجب 
تشکیل رگ‌های خونی جدید در پوشش زیرین سینوویال 
می‌شوند که تقاضای فزايندة اکسیژن و مواد غذایی مورد نیاز 
لکوسیت‌های ارتشاح‌یافته و Gab‏ در حال توسعة سینووبال را 

dete‏ ساختمانی به غضروف مینرالیزه (معدنی) و 
استخوان زیرغضروفی بر اثر فعالیت استئوکلاست‌ها ایجاد 
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ورودی لکوسیت‌ها dy‏ مفصل می‌شود. این ماده هم‌چنین موجب تولید سایر 
واسطه‌های التهابی» مانند انترلوکین ۱ (11-1)» IL-6‏ و فاکتور محركة 
کولونی گرانولوسیت -ماکروفاژ (GM-CSF)‏ می‌شود. TNF‏ نقشی بسیار 
مهم و حیاتی در تنظیم توازن میان تخریب و ساخت اسنخوان دارد. این 
ماده میزان ظهور (DDK-1) dickkopf-1‏ را در do‏ بالاتری تنظیم می‌کند؛ 
DDK-1‏ سپس می‌تواند گیرنده‌های Wat‏ موجود بر روی پیش‌سازهای 
اتوپلاست را به درون سلول Wait StS‏ واسطدای ول a Sites‏ 
موجب تولید استقبلاست‌ها استتوبلاستوژنز) و ساخت استخوان می‌شود. 
در RA‏ ساخت استخوان توسط مسیر Wot‏ مهار می‌شود (احتمالا بر اثر 
فعالیت میزان بالای (DDK-1‏ :11۳-0 علاوه بر مهار ساخت استخوان» 
موجب تولید استئوکلاست‌ها (استئوکلاستوژنز) می‌شود. با این حال» Bole‏ 
فوق به تنهابی برای القای تمایز پیش‌سازهای استئوکللاست (Pre-OC)‏ به 
استئوکللاست‌های فعال‌شده (که از قابلیت خوردگی استخوان برخوردارند» 
کافی نیست. تمایز استئوکلاست‌ها نیازمند حضور فاکتور Sree‏ کولونی 
ماک روفاژ (M-CSF)‏ و لیگ اند فعال‌گر گيرنده‌اي فاک‌تور هسته‌اي KB‏ 
(RANKL)‏ است که به 1۸۷6 بر سطح LaPre-OC‏ اتصال می‌یاید. 
درون مسفصل, RANKL‏ عمدتاً مشستق از سلول‌های استرومایی» 
فیبروبلاست‌های سینوویال, و سلول‌های T‏ است. استئوپروتگرین (0۳0) 
به صورت یک گیرنده تله‌ای برای م13۵1 عمل و بدین ترتیب [روند] 
استئوکلاستوژنز و jl) AMET‏ دست رفتن) استخوان را مهار می‌کند. EGF‏ 
فاکتور رشد فیبروبلاست؛ TFN‏ انترفرون؛ TGF‏ فاکتور رشد ترانسفورمان. 


شکل ۳۸۰-۴ مک‌انیسم‌های پاتوفیزیولوژیک 
التهاپ و تخریب مفصل. استعداد ژنتیکی همراه با alge‏ محیطی 
می‌توانند موجب پیدایش آرتریت روماتوئید (RA)‏ شوند» که به دنبال آن 
فعال‌شدگی سلول T‏ سینوویال پدید می‌آید. سلول‌های T‏ +194 توسط 
سلول‌های ارائه کنندة آنتی‌ژن (۳6هها) فعال می‌شوند؛ این روند از طریق 
برهم‌کنش میان گيرندة سلول 7 و [مجموعة] 1۷1116 کلاس 11 - آنتی‌ژن 
پپتیدی (سیگنال ا) با تحریک همزمان از طریق مسیر CD28-CD80/86‏ 
و نیز سایر مسیرها (سیگنال ۲) صورت می‌گیرد. از نظر تئوریک» لیگاندهای 
اتصال‌یابنده به گیرنده‌های شبه (LATLR) Toll‏ می‌توانند موجب 
فعال‌سازی بیشتر LAAPC‏ درون مفصل شوند. سول‌های CD4+ T‏ 
سینوویال به سلول‌های TH!‏ و 11117 تمایز می‌یابنده که هر یک از آنها 
سیتوکین‌های جداگانة خود را دارند. سلول‌های CD4+ Ty‏ به dug‏ خود 
سلول‌های B‏ را فعال می‌کنند. که برخی از آنها به سلول‌های پلاسمايي مود 
انوآنتی‌بادی تمایز می‌یابند. کمپلکس‌های ایمنی, که احتمالاً متشکل از 
فاکتورهای روماتوئید (LARF)‏ و آنتی‌بادی‌های Ls‏ پپتیدهای حلقوی 
سیترولینه (CCP)‏ هستند. ممکن است درون مفصل تشکیل شوند و مسیر 
کمپلمان را فعال و [روند] التهاب را تشدید و تقویت کنند. سلول‌های 1 
مجری ماکروفاژها (M)‏ و فیبروبلاست‌های سینوویال (SF)‏ را به ترشح 
واسطه‌های التهاب‌زا تحریک می‌کنند» که فاکتور نکروز تومور 0 (TNF)‏ 
یکی از ll‏ است. TNF‏ میزان مولکول‌های چسبندگی بر روی 
سلول‌های آندوتلیال را در حذ بالاتری تنظیم می‌کنده که موجب جریان 
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ماتریکسی مختلف Sold)‏ فیلاگرین» کراتین» فیبرینوژن» و 
ویمنتین) را مورد شناسایی قرار می‌دهند و در مایع مفصلی در 
مقایسه با سرم به میزان بیشتری CL,‏ می‌شوند. 
اتوآننی‌بادی‌های دیگر در تعداد اندکی از بیماران مبتلا به 
RA‏ یافت شده‌انده اما در انواع دیگر eae‏ ود دارند. 
آنها به گروه متنوعی از اتوآنتی‌ژن‌هاء شامل کلاژن نوع TL‏ 
gp-39‏ غضروف انسان» آگرکان» کالپاستاتین» 11۳ (پروتئین 
اتصال‌یابنده به ایمونوگلوبولین و گلوکز - ۶ - فسفات 
ایزومران اتصال می‌بابند. 

از نظر تئوریک» محرک‌های محیطی و سایر عوامل 
می‌توانند اثر همدیگر را تشدید و تقویت MUS‏ و موجب 
پیدایش التهاب در RA‏ شوند. در افراد سیگاری میزان 
سیترولینه کردن پروتئین‌ها در مایع نایژه‌ای - آلوئولی بیش از 
افراد غیرسیگاری است. بنابراین» تصور می‌شود که قرارگیری 
درازمدت در معرض دود توتون می‌تواند موجب 
سیترولینه‌کردن پروتتین‌های سلولی در ریه‌ها و افزایش 
میزان ظهور اپی‌توپ جدیدی شود که از توانایی ایجاد 
واکنش‌دهی بر علیه خود برخوردار است» که به نوبةٌ خود 

موجب پیدایش کمپلکس‌های ایمنی و التهاب مفصل 
می‌شود. قرارگیری در معرض غبار سیلیکون و روغن معدنی 
(که اثرات کمکی دارد) نیزه با افزایش خطر ابتلا به آرذریت 
روماتوئید Cute - anti-CCP‏ ارتباط داده شده است. 

چگونه ممکن است میکروب‌ها یا فرآورده‌های آنها در 
رویدادهای آغازگر RA‏ نقش داشته باشند؟ دستگاه ایمنی» dy‏ 
کمک گیرنده‌های T‏ مانند (1178ها» نسبت به وجود 
عفونت‌های میکروبی حساس و گوش به زنگ است. ۱۰ عدد 
TLR‏ در انسان وجود دارند که تعداد زیادی از فرآورده‌های 
میکروبی - شامل لیپوپلی‌ساکاریدهای سطح سلولی با کتریایی 
و پروتئین‌های شوک حرارتی (TLR)‏ لیپوپروتئین‌ها 
(TLR2)‏ ویسروس‌های حاوی شااللی دورشته‌ای 
(TLR3)‏ و DNA‏ 00ی متیل‌نشدة باکتری‌ها (TLR9)‏ 
- را مورد شناسایی قرار می‌دهند. 11های شمارةٌ ۲ و ۲ و 
a ۴‏ فراوانی توسط فیبروبلاست‌های سینوویال در مراحل 
اولیة RA‏ ظهور می‌یابند. و هنگامی که به لیگاندهایشان 
متصل می‌شوند میزان تولید سیتوکین‌های التهاب‌زا را در حد 


1- perichondrocytic zone: اطراف کندروسیتی‎ ol 
که پس از روند ترجمة‎ il es sposttranslational modifications -۲ 
پروتئین‌ها صورت می‌گیرند.‎ 
(T گیر نده‌های شبیه تیر تلگراف (یا حرف‎ Toll-like receptors ۳ 


پروتئین‌ها awl‏ غضروف مفصلی در چهار منطقه مجزا 
(مناطق سطحی, a Sle‏ عمقی» و غضروف کلسیفیه) سازمان 
می‌یابد, و کندروسیت‌ها تنها جزء سلولی در این لایه‌ها 
اما اکتون می‌دانيم که بافتی به‌شدت واکنش‌ده (پاسخ‌دهنده) 
ان که به وهای alae gal‏ ایک هواک 
نشان می‌دهد؛ عوامل آخیر به 4195 Og‏ توازن میان 
آنابولیسم و کاتابولیسم غضروف را بر هم می‌زنند. در RA‏ 
مناطق آغازین تجزية غضروف مقایل پانوس سینوویال قرار 
دارن‌د. مشخصه ماتریکس غضروف اتلاف فراگیر 
پروتئوگلیکان‌ها است که در نواحی سطحي مجاور wl.‏ 
سینوویال از همه جا بارزتر است. تجزیة غضروف می‌تواند در 
ناحيةٌ دورک‌ندروسیتی" و در مناطق نزدیک استخوان 
زیرغضروفی نیز روی دهد. 


بیمار بزایی 


مکانیسم‌های بیماریزای التهاب سینوویال احتمالاً ناشی از 
برهم‌کنش dre‏ عوامل ژنتیکی» محیطی و ایمونولوژیک 
هستند که موجب از تنظیم خارج شدن دستگاه ایمنی و 
فروپاشی روند تحمل خودی می‌شود (شکل ۲۸۰-۴). این که 
ae Edo‏ چیز این رویدادهای آغازین را به oly‏ می‌اندازد و 
plas‏ عوامل زنتیکی و محیطی دستگاه ایمنی را مختل 
مولکولی دقیق و fare‏ از مکانیسم‌های زمینه‌ساز پاسخ 
التهابی مزمن و تخریب غضروف مفصلی و استخوان در حال 
پدیدارشدن است. 

در RA‏ زودرس‌ترین مرحلةٌ پیش‌بالینی قابل‌تشخیص 
اتوآنتی‌بادی‌هاء مانند 13۳ و آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ ممکن 
Cus!‏ مدت‌ها پیش از مرحلة بالینی در سرم بیماران یافت 
gd‏ نظريهٌ فوق را sob‏ می‌کند. با ابن حال» اهداف 
آنتی‌زنی آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ و RF‏ محدود به مفصل 
نیستند» و نقش آنها در یاتوژنز بیماری همچنان فرضی و 
احتمالی ان آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ بر adc‏ پپتیدهای 
دایمیناته عمل می‌کنند؛ این پپتیدها از جرح و تعدیل‌های 
پس‌ترجمه‌ای" توسط آن زیم PADIS‏ پدید می‌آیند. 


آنتی‌بادی‌های فوق مناطق حاوی سیترولینِ چندین بروتئین 


۱۳۳ 


+ 
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۱۳۳ 


T‏ +04 در پاتوژنز این بیماری نقش دارد. دوم آن که 
سلول‌های T‏ حافظه‌ای" +014 در بافت سینوویال بیماران 
Mire‏ به RA‏ به فراوانی یافت می‌شوند و می‌توانند از طریق 
"همدستی‌شان" در این زمینه نقش داشته باشند. سوم آن که 
مشخص شده است که سلول‌های CD4+ T‏ در به‌راه‌اندازی 
آرتریت در مدل‌های جانوری نقش مهمی دارند. چهارم آن که 
برخی از (Aon ai Ll)‏ درمان‌های معطوف به سلول ۲ در این 
بیماری gals‏ بالیتی از خود نشان داده‌اند. با در نظر گرفتن 
AUS‏ موارد فوق cyl‏ گروه از شواهد دلالت بر آن دارند که 
لوا مانند سلول‌های ۲ +9 سلول‌های) کفنده فطری 
(NK)‏ و سلول‌های B‏ در بافت سینوویال وجود دارند و نیز 
می‌توانند پاسخ‌های بیماریزا را تحت تأثیر قرار دهند. 

در مفصل روماتوئید. از طریق مکانیسم‌های تماس 
سلول به سلول و رهاسازی واسطه‌های (مدیاتورهای) 
سپنوویوسیت‌های شبه‌فیبروبلاست را وادار به تولید 
واسطه‌های التهاب‌زا و پروتتازهایی می‌کنند که پاسخ التهایی 
سینوویال را پیش می‌برند و غضروف و استخوان را تخریب 
می‌کنند. روند فعال‌شدگی سلول CD4+ T‏ وابسته به go‏ 
سیگنال است: (۱) اتصال گيرندة سلول 1 به پپتید - MHC‏ 
موجود بر روی سلول‌های ارائه کنندة آنتی‌ژن " و (۲) اتصال 
8 به CD80/86‏ بر روی سلول‌های ارائه کنندهٌ آنتی‌ژن. 
slices‏ دا CDA‏ هم سای ابا 
Gs‏ کل اتید خوی ان پلدیتهایی Meal‏ که 
می‌توانند التهاب بیشتری در مفصل پدید آورند. مدل قبلي 
معطوف به سلول T‏ برای بیماریزایی 3*۸ بر اساس یک 
زی‌رگروه‌های Ty!‏ و Ty2‏ تمایز می‌پابند که هر کدام 
سیتوکین‌های مشخص مربوط به خود را دارند. سلول‌های 
1ب عمدتاً انترفرون (IFN-y) y‏ لنفوتوکسین 98 TNF-2‏ 
لک کته falar ee Neg‏ ها ما Gee‏ راز 
5سا 6ستق I-10‏ و IL-3‏ ترشح JES co‏ کشف زیرگروه 
دیگری از سلول‌های Tr‏ (یعنی ,89 11:17) که اخیراً صورت 


فصل ۲۸۰ 


آرتریت روماتو 


ید 


1- clonal expansion 2- naive T cells 


3- memory T cells 4- antigen-presenting cells 


بالاتری تنظیم می‌کنند. اگرچه این رویدادها می‌توانند 
مسیرهای التهابی را در RA‏ تقویت کنند. ولی نقش خاصی 
TLR sly‏ در پاتوژنز بیماری مشخص نشده است. 
بیماریزایی RA‏ بر اساس این مفهوم قرار دارد که 
سلول‌های T‏ خودواکنش‌ده پاسخ التهایی مزمن را پیش 
می‌برند. از نظر توریک» سلول‌های T‏ خودواکنش‌ده در RA‏ 
می‌توانند حاصل گزینش مرکزی (تیموسی) غیرطبیعی بر اثر 
وجود نقایصی در روند ترمیم DNA‏ (که موجب یک عدم 
توازن ghee‏ مرگ و زندگی سلول T‏ می‌شوند) یا وجود 
نقایصی در دستگاه پیام‌رسانی سلول (که tates]‏ فعال‌شدگی 
سلول T‏ را پایین می‌آورند» باشند. به همین طریق» گزینش 
غیرطبیعی موجودی سلول ۲ در محیط می‌تواند موجب 
فروپاشی روند تحمل در سلول T‏ شود. مطالعات مربوط به 
آرتریت در موش‌ها حامی اصلی این نظریات هستند. گزینش 
تیموسی غیرطبیعی سلول‌های T‏ یا نقص مسیرهای 
آپوپتوزی که روند مرگ سلول را تنظیم می‌کننده در بیماران 
مبتلا به ay RA‏ آثبات نرسیده است. دست‌کم یک تحریک 
آنتی‌ژنی درون مفصل محتمل dy‏ نظر می‌رسد. زیرا 
سلول‌های T‏ در سینوویوم دارای یک فنوتیپ در سطح 
خویش هستند که نشانگر برخورد پیشین با آنتی‌ژن است و 
نیز شواهد توسعه (تزاید) دودمانی" را از خود بروز می‌دهند. 
جالب توجه آن که سلول‌های T‏ خون محیطی در بیماران 
مبتلا به RA‏ ردپایی (اثری) از پبری زودرس نشان می‌دهند 
که عمدتاً سلول‌های T‏ ساده و تازه‌ کار" (غیرورزیده و 
بی‌تجربه) را مبتلا می‌کند. در اين مطالعات» چشم‌گیرترین 
یافته‌ها از دست‌رفتن سکانس‌های تلومتریک و کاهش 
خروجی (برون‌ده) سلول‌های T‏ جدید از تیموس بوده‌اند. با 
وجود جذاب و فریبنده‌بودن ai]‏ 4 مذکور» مشخص نیست 
چگونه ناهنجاری‌های فراگیر سلول T‏ می‌توانند یک بیماری 
سیستمیک پدید آورند که مشخص اصلی آن سینوویت است. 
شواهد قابل توجهی در تأیید نقش سلول‌های T‏ +014 
در بیماریزایی 13۸ وجود دارند. نخست آن که گیرندهٌ مشترک 
4 موجود بر سطح سلول‌های 1 به مناطق غیرواریان بر 
روی مولکول‌های 117160 کلاس 11 اتصال یافته. کمپلکس 
MHC‏ - پپتید - گيرندة سلول T‏ را در خلال روند فعال‌شدگی 
سلول T‏ تثبیت و پایدار می‌کند. از آنجا که وجود SE‏ بر روی 
مولکول‌های ۷1116 کلاس I‏ یک عامل خطرساز برای RA‏ 
است» می‌توان فرض کرد که روند فعال‌شدگی سلول 
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پیام‌رسان و همتاهای اتصال‌یابنده آنها در این مسیرها هدف 
داروهایی با مولکول کوچک هستند که جهت مختل کردن 
رون د انتقال سیگنال و وق فهٌ این قوس‌های التهابي 
تقویت‌کننده طراحی شده‌اند. نمونه‌های مولکول‌های 
پیام‌رسان در این مسیرهای التهابی مهم و حیاتی عبارتند از: 
جانوس کیناز (TAK)‏ / ناقلین سیگنال و فعال‌گرهای [روند] 
نسخه‌برداری (۲51۸71) تیروزین کیناز طحال 51 
پروتئین کینازهای فعال‌شده توسط میتوژن (>[۷۲۸۳ها!» و 
فاکتور هسته‌اي (NFB) KB‏ این مسیرها تعامل (ارتباط) 
قابل‌توجهی نشان می‌دهند و در بسیاری از انواع سلول‌ها 
یافت می‌شوند. برخی از ناقلین سیگنال, مانند Base JAK3‏ 
در سلول‌های خونساز ظهور می‌یابند و نقش مهمی در 
واکنش التهابی در LIRA‏ می‌کنند. 

سلول‌های B‏ فعال‌شده نیز نقش مهمی در پاسخ التهابی 
مزمن بازی می‌کنند. سلول‌های B‏ سلول‌های پلاسمایی را 
پدید می‌آورند که» به نوب خود» آنتی‌بادی‌ها (شامل RF‏ و 
آنتی‌بادی‌های ضد (CCP‏ را تولید می‌کنند. WRF‏ می‌توانند 
کمپلکس‌های ایمنی بزرگی درون مفصل تشکیل دهند که از 
طریق ثابت‌سازی کمپلمان و پیشبرد روند رهاسازی 
جاذب‌های شیمیایی " و کموکین‌های التهاب‌زاه در فرآیند 
بیماریزا نقش دارند. در مدل‌های موشی ey Sy)‏ 
کمپلکس‌های ایمنی حاوی RF‏ و نیز کمپلکس‌های ایمنی 
حاوی anti-CCP‏ و مک‌انیسم‌های دیگر با نقویت pl‏ 
همدیگر موجب تشدید پاسخ التهایی سینووبال می‌شوند. 

RA‏ غالبا یک بیماری ناشی از ماکروفاژ محسوب 
می‌شوده زیر این نوع سلول aio‏ اصلی و Bhat‏ 
سیتوکین‌های التهاب‌زا درون مفصل است. سیتوکین‌های 
التهاب‌زای اصلی که از ماکروفاژهای سینووبال آزاد می‌شوند 
عبارتند از dL-15 11-12 IL-6 1-1 TNF-a‏ 1-18 و 
IL-23‏ فیبروبلاست‌های سینوویال (سلول‌های dies‏ دیگر 
در این محیط خرد) سیتوکین‌های 11-1 و IL-6‏ و نیز 
TNF-a‏ تولید می‌کنند. 1۳-0 یکی از سیتوکین‌های اصلی 
در پاتوبیولوزی Lal‏ سینوویال است. و میزان مولکول‌های 
چسبندگی بر روی سلول‌های آندوتلیال را در حد بالاتری 
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گرفت» دیدگاه‌های ما ly‏ دربارة بیماریزایی RA‏ متحول کرده 
است. در انسان» سلول‌های T‏ ساده و تازه‌کار (naive)‏ بر اثر 
قرارگیری در معرض فاکتور رشد ترانسفورمان ۵ ATGFB)‏ 
oa‏ باه تهام Dal?‏ مایز مناد 
سلول‌های TH17‏ پس از تحریک» گروهی از واسطه‌های 
ال پابزا مانند 1-17 11-21 TNF-a IL-22‏ 1-26 
IL-6‏ و فاکتور محرکة کولونی گرانولوسیت - ماکروفاژ 
(GM-CSE)‏ را ترشح می‌کنند. هنم|کنون:شواهد قاپل 
توجهی در انسان و حیوان هر دو وجود دارند که نشان 
می‌دهند 11-17 نقش مهمی نه تنها در پیشبرد التهاب 
مفصل بلکه هم‌چنین در تخریب غضروف و استخوان 
زیرغضروفی دارد. 

دستگاه ee)‏ مک‌انیسم‌هایی ly‏ برای خنثی‌سازی 
(تعدیل) واکنش‌های التهابي احتمالی مضر پدبد آورده است 
که با واسطهٌ اجزای ایمنی صورت می‌پذیرند و توسط عوامل 
عفونی و سایر عوامل آغازگر برانگيشته می‌شوند. سلول‌های 
T‏ تنظیم‌گر! (Treg)‏ که در تیموس تولید و در محیط بر آن 
داشته می‌شوند تا Aig)‏ التهاب با واسطة اجزای ایمنی l,‏ 
سرکوب tS‏ در gle‏ این عوامل تنظیم‌گر منفی قرار دارند. 
مشخصه آنها ظهور سطحی CD25‏ و فاکتور نسخه‌برداري 
جعبه چنگک" (FOXP3)‏ ۳3 است؛ این سلول‌ها از طربق 
تماس با plo‏ سلول‌های ایمنی و ترشح سیتوکین‌های 
مهاری» مانند 10 11-10 و 1-35 food tig,‏ غالب۳ 
orale Pe,‏ کته رف نع هر وگن GTR‏ 
ناهمکن (غیریکدست) هسنند و از alg‏ سرکوب رده‌های 
جداگانه‌ای از واکنش ایمتی (Tyy2 Tyy1)‏ ۱۱317 
سلول‌ها در مقایسه با افراد شاهد سالم طبیعی کمتر است 
متناقض و غیرقطعی هستند. اگرچه برخی از شواهد تجربی 
دلالت بر آن دارند که فعالیت سرکوبگری Trog‏ به دلیل ظهور 
مختل و بی‌تأثير آنتی‌ژن شمارةٌ ۴ لنفوسیت T‏ سیتوتوکسیک 
(CTLA-4)‏ از be‏ رفته است. Jo‏ ماهیت نقائص Treg‏ در 
RA‏ (در صورت وجود) هنوز نأمشخص است. 

کین فا ک وکین هار انم بادی‌ها و یال های 
خطر درونزاد به گیرنده‌های موجود بر سطح سلول‌های ایمنی 
اتصال > sub‏ و آبشاری از رویدادهای سیگنال‌دهی 
اه رطاتی) درمن‌سلولی را به واه میانازته که مس توادند 
واکنش التهابی را تشدید و تقویت کنند. مولکول‌های 
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امتیاز 

درگیری مفصل ۱ مفصل بررگ (شانه, آرنج هبب. رانوء مچ با) 

۲-۰ مفصل بزرگ ۱ 

۱-۳ مفصل کوجک IP PIP MCP)‏ انگشت شست دست: MTP‏ مچ دست) ۳ 

۴۰ مفصل کوچک 1 

> مفصل (دست کم ۱ مفصل کوجک) ۵ 
RF rae es‏ منفی و ACPA‏ منفی 

۲ (ULN یا آنتی‌بادی‌های 15 66۳( < ۳ برابر‎ RF منبت پایین‎ jhe 

1 (WIEN برابر‎ ۳> ( COP یا آنتی‌بادی‌های ضدّ‎ RF منبت بالای‎ jhe 
طبیعی‎ ESR طبیعی و‎ CRP حاد‎ Mla ye واکنش‌گرهای‎ 

۱ غیرطبیعی‎ BSR غیرطبیعی یا‎ CRP 
5 si > مدت نشانه‌ها‎ 

\ aia ۶ > 


قوچه: هدف این معیارها طبقه‌پندی بیماران تازه رجوع کرده‌ای است که دست کم ۱ مفصل gles‏ سینوویت بالینی قطعی دارند که بیماری دیگری آن را بهتر توجیه نمی‌کند. امتیاز 


> ۶ لازمة تشخیص RA‏ قطعی است. 


اختصارات: ACPA‏ آنتی‌بادی‌های Le‏ پیتید سیترولینه؛ slaty CCP‏ حلقوی سیترولیند؛ CRP‏ پروتئین واکنشی ESRC‏ سرعت رسوب اریتروسیت؛ TP‏ مفصل 
بین‌بندی؛ MCP‏ مفصل متا کار پوفالاتژیال؛ MTP‏ مفصل متاتارسوفالانژیال؛ PIP‏ مفصل بین‌بندی پروگزیمال؛ RF‏ فاکتور روماتوئید؛ UN‏ حداکثر میزان طبیعی. 


برای استئوکلاست‌ها عمل می‌کنند 69 پس از قرارگیری در 
معرض فاکتور محرکة کولونی ماکروفاژ (M-CSF)‏ و 
RANKL‏ به هم می‌پیوندند تا پلی‌کاریون‌هایی به نام 
دستخوش تمایز بیشتری گشته. به استئوکلاست‌ها با غشای 
ناهموار و چپین‌دار شاخص‌شان تبدیل می‌شوند. 
سیتوکین‌هایی مانند IL-6 11-1 TNF-a‏ و 11-17 میزان 
ظپور RANKL‏ در مفصل را افزايش می‌دهند و بدین 
ترتیب روند تسولید استتئوکلاست‌ها l)‏ پیش می‌برند. 
استئوکلاست‌ها نیز کاتپسین K‏ را ترشح می‌کنند؛ Bole‏ اخیر 
یک سیستئین پروتتاز است که از طریق شکستن کلاژن 
استئوکلاست‌ها هم‌چنین در روند از دست رفتن (اتلاف) 
فراگیر استخوان و استئوپوروز نقش دارد. 

افزایش میزان اتلاف استخوان فقط بخشی از فرایند 
مربوطه در RA‏ است» زیرا کاهش تشکیل استخوان نیز 
نقشی مهم و TLE‏ در روند قالب‌گیری مجدد استخوان " در 


1- preosteoclast: پره‌استئوکلاست‎ 
2- bone remodeling 


تنظیم و جریان ورودی لکوسیت‌ها درون محیط خُرد 
سینوویال را برقرار می‌کند و تداوم می‌بخشد. این ماده 
هم‌چنین فیبروبلاست‌های سینوویال را فعال می‌کند» روند 
eile‏ ویک ام ی هی ای کته کی 
درد را راه می‌اندازده و روند تولید استئوکلاست‌ها را بیش 
معی‌برد. فیبروبلاست‌ها متالوپروتئینازهای ماتریکس 
(۷1۷۳ها) و نیز پروتئازهای دیگری را ترشح می‌کنند که 
عمدتاً مسئول تلاشی غضروف مفصلی هستند. 

روند فعال‌شدگی استئوکلاست‌ها در محل پانوس کاملا 
وابسته به وجود ساییدگی کانونی استخوان است. لیگاند 
فعال‌گر گيرنده‌اي فاکتور هسته‌اي (RANKL) KB‏ توسط 
سلول‌های استرومایی» فیپروبلاست‌های سینوویال و 
سلول‌های ۲ ظهور می‌یابد. RANKL‏ پس از اتصال به 
گیرنده‌اش بر روی اجداد استعوکلاست (RANK)‏ موجب 
jules‏ استئوکلاست‌ها و جذب (خوردگی) استخوان می‌شود. 
فعالیت RANKL‏ توسط استئوپروتگرین (OPG)‏ تنظیم 
می‌شود؛ bale‏ اخیر یک گیرندهٌ ay‏ دام اندازندة RANKL‏ 
ات کته فان یی سر بلاستها را توافت کار 
سلول‌های منوسیتی در سینوویوم به صورت پیش‌سازهایی 
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روماتوئید پا صدمهٌ مفصلی در رادیوگرافی در معیارهای 
طبقه‌بندی جدیدتر در نظر گرفته نمی‌شود» زیرا یافته‌های 
فوق به‌ندرت در مراحل RA Agel‏ پدید می‌آیند. HSE‏ بر این 
نکته اهمیت دارد که معیارهای ACR-EBULAR wi‏ 
مربوط به سال ۲۰۱۰ معیارهای طبقه‌بندی هستند نه 
معیارهای تشخیصی» و به تشخیص زودرس بیمارانی که 
احتمال پیدايش یک بیماری مزمن همراه با سینوویت و 
مه یل pb‏ ناه انا رال ات کمک مک 5554 
ندول‌های زیرپوستی یا ساییدگی‌های مفصلی در رادیوگرافی 
می‌تواند در مراحل بعدی بیماری تشخیص را روشن کند. 


تضاهرات آزمایشگاهی 
در بیماران مبتلا به بیماری‌های التهابی سیستمیک مانند 
RA‏ اغلب افزایش شاخص‌های غیراختصاصی التهاب مانند 
ESR‏ با CSL, CRP‏ می‌شود. تشخیص آنتی‌بادی‌های Lid‏ 
CCP‏ و RF‏ در سرم در تمایز IRA‏ سایر بیماری‌های 
پلی‌آرتیکولار اه میت داره هرچند RF‏ فاقد ویژگی" 
تشخیصی است و ممکن است همراه با plo‏ بیماری‌های 
ale‏ مزمن که آرتریت جزء تظاهرات بالینی آنها استه 
دیده شود. 

ایزوتیپ‌های IgG IgM‏ و ع1 از RF‏ در سرم بیماران 
مبتلا به RA‏ وجود دارند. اگرچه 121 ایزوتیپی است که در 
بیشتر موارد توسط آزمایشگاه‌های تجاری اندازه گیری 
می‌شود. RF‏ ]12۷ در سرم ۷۵-۸۰ بیماران مبتلا به RA‏ 
یافت شده است؛ بنابراین» Some‏ منفی وجود این بیماری را 
رد نمی‌کند. این فاکتور هم‌چنین در yale‏ بیماری‌های بافت 
همبند» مانند سندرم شوگرن adel‏ لوپوس اربتماتوی 
سیستمیک و کرابوگلویولینمی مختلط اساسی نوع AL‏ و نیز 
عفونت‌های مزمن مانند آندوکاردیت باکتریایی تحت le‏ و 
هپاتیت 1 و C‏ یافت می‌شود. RF‏ هم‌چنین در سرم ۱-۵ 
افراد سالم قابل تشخیص است. 

وجود آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ در سرم تقریباً به همان 
اندازةٌ RF‏ سرم برای تشخیص RA‏ حساسیت دارد. اما 
ویژگی (اختصاصی‌بودن) آن برای تشخیص به LAD‏ می‌رسد؛ 
بنابراین» ont‏ مثبت آزمون آنتی‌بادی‌های ضد PCCP‏ 
مراحل Adal‏ یک آرتریت التهابی برای تمایز ۸ از pe‏ 


1- 17122160: فردار‎ gla ob پیچ‌دار‎ 
2- LDL receptor-related proteins 
3. specificity: اختصاصی بودن‎ 


مناطق التهاب دارد. شواهد اخیر نشانگر آنند که التهاب جلوی 
تشکیل استخوان را می‌گیرد. سیتوکین التهاب‌زای :۲۱0۳ 
از طریق افزایش میزان (DDK-1) dickkopf-1 jg‏ 
بازی می‌کند. DDK-1‏ یکی از مهارگرهای مهم Wat yume‏ 
است ان مسیر روند تمایز استئوبلاست‌ها 9 تشکیل 
استخوان l;‏ پیش می‌برد). دستگاه Wot‏ خانواده‌ای از 
گلیکوپروتئین‌های مسحلول است که به گیرنده‌های 
سطح‌سلولی به نام پروتئین‌های چین و شکن‌دار" و 
پروتئین‌های مربوط به (LaLRP) LDL BU pS‏ اتصال 
می‌یابند و روند رسد سلول را پیش می‌برند. در جانوران» 
افزايش میزان DDK-1‏ با کاهش تشکیل استخوان همراه 
است» در حالی که مهار DDK-1‏ از صبماة ساختمانی در 
مفصل جلوگیری می‌کند. پروتئین‌های Wat‏ هم‌چنین موجب 
تشکیل OPG‏ و بدین ترتیب توقف جذب استخوان 
می‌شوند» که بر نقش کلیدی آنها در تنظیم دقیق توازن میان 
جذب و نشکیل استخوان ASE‏ دارد. 


+ & مب 


eed‏ ار 


تشخیص بالینی ۸ عمدتاً براساس علایم و نشانه‌های یک 
آرتریت التهابی مزمن قرار دارده و بررسی‌های آزمایشگاهی و 
زادیوگرافیک اطلاعات تکفیلیمهمی در ga, aN‏ گذا رنف در 
سال ۲۰۱۰ در یک بررسی مشترک از سوی ILS"‏ 
روماتولوژی آمریکا" (ACR)‏ و اتحادية ضد روماتیسم اروپا 
(EULAR)‏ معیارهای طبقه‌بندی ACR‏ برای RA‏ مربوط 
به سال ۱۹۸۷ مورد بازنگری قرار گرفتند؛ هدف این بازنگری 
بهبود روند تشخیص زودرس بیماری به منظور شناسایی 
بیمارانی بود که می‌توانستند از تجویز زودرس درمان 
تعدیل‌گر بیماری سود ببرند (جدول ۳۸۰-۱). معیارهای TSI‏ 
بازنگری‌شده امتیاز ۰-۱۰ را دربر می‌گيرند و امتیاز FS‏ 
تشخیص RA‏ قطعی را مطرح می‌کند. معیارهای طبقه‌بندی 
جدید از جهات مختلف با مجموعه معیارهای قدیمی‌تر تفاوت 
دارند. یکی از موارد مطرح‌شده در معیارهای جدید وجود 
آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ (که ACPA‏ یا آنتی‌بادی‌های ضد 
پپتید سیترولینه نیز نامیده می‌شوند) در سرم است که میزان 
Shs‏ (اختصاصی‌بودن) آن برای تشخیص JRA‏ وجود 
فاکتور روماتوئید بیشتر است. هم‌چنین وجود ندول‌های 
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فزاینده‌ای در پيشهٌ بالینی روماتولوژی برای تشخیص 
سینوویت و ساییدگی استخوانی به کار می‌رود. 


رادیوگرافی ساده asl‏ رادیو‌گرافیک آغازین در 
RA‏ 4 طور کلاسیک اسنئوپنی جنب مفصلی است. با این 
«Je‏ در عمل» تشخیص این یافته در عکس‌های ساده و 
به‌ویژه در عکس‌برداری‌های جدیدنر دیجیتال دشوار است. 
یافته‌های دیگر در عکس ساده عبارتند از تورم بافت نرم» از 
دست‌رف تن متقارن «glade shat‏ و ساییدگی‌های 
زیرغضروفی» که بیشتر در geo‏ دست و datz‏ دست (۷6۳ها 
و ۳1۴ها) و done‏ پا (۳آ۷۲ها) یافت می‌ننوند. در پنجه پا 
غالبا تخست سح جابی MTP (lp)‏ پنجم مورد هدف 
قرار می‌گیرد» اما در همان زمان ساير مفاصل MTP‏ نیز 
می‌توانند مبتلا باشند. تصویربرداری با پرتو 26 در مراحل 
پیشرفتة RA‏ می‌تواند نشانگر علایم تخریب شدید» شامل 
نیمه‌دررفتگی و کلاپس مفصل, باشد (شکل ۲۸۰-۵). 


MRI MRI‏ از بیشترین حساسیت برای تشخیص 
سینوویت و آفوزیون‌های مفصلی و نیز تغییرات زودرس 
اسنخوان و مغز استخوان برخوردار است. اين ناهنجاری‌های 
بافت نرم اغلب پیش از آن که تغییرات استخوانی در 
رادیوگرافی پدیدار شونده روی می‌دهند. وجود pol‏ مغز 
استخوان یکی از علایم زودرس بیماری التهابی مفصل 
محسوب می‌شود و می‌تواند پیدایش بعدی ساییدگی‌ها در 
رادیوگرافی ساده و نیز اسکن MRI‏ را پیش‌بینی کند. هزینه و 
دسترس‌پذیر بودن MRI‏ عوامل اصلی هستند که کاربرد 
بالینی معمول و روزمرةٌ آن را محدود می‌کنند. 


سونوگرافی — سونگرافی شامل داپلررنگی قدرتی؛ 
می‌تواند ساییدگی‌های بیشتری را نسبت به رادیوگرافی ساده 
تشخیص دهد (به‌ویژه در مفاصلی که به آسانی در دسترس 
هستند). این روش هم‌چنین می‌تواند به گونه‌ای قابل اعتماد 
سینوویت (شامل افزایش میزان رگهای مفصل دال بر 
التهاب) را تشخیص دهد. کارایی سونوگرافی وابسته به تجربه 
EIR ally Sl lees‏ و را ره 
عبارتند از قابلیت حمل, نبود اشعه. و هزينة پایین در مقایسه 


با MRI‏ عوامل فوق سوتوگرافی را cil Jul a‏ جذاب و 


1- power color Doppler 


آشکال آرتریت مفید است. انجام همزمان آزمایش برای RF‏ 
و آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ ارزش بیشتری دارده زیرا در 
dy‏ از بیماران مبتلا به RA‏ نتيجهٌ RF‏ مثبت اما نتیجةً 
ant COR‏ ی a gal‏ ی روا 
آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ از نظر پیشآگهی نیز ارزش )92 
آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ بیشترین ارزش را در پیش‌گوبی 
فرجام‌های بدتر بیماری دارند. 


آنالیز مایع سپنوویال 

gle‏ سینوویال در بیماران مبتلا به RA‏ نوعاً SL‏ یک 
حالت التهابی است. شمار سلول‌های سفید خون (WBC)‏ در 
مایع سینوویال می‌تواند بسیار متفاوت باشد» اما عموماً 
ee a | Dd‏ است (در مقایسه با 3م/۲۰۰۰ > برای 
یک اختلال غیرالتهابی مانتد استقوآرتریت). برخلاف بافت 
سینوویال» نوع فراوان و غالب سلول در مایع سینوویال 
نوتروفیل است. از نظر بالینی» آنالیز مایع سینوویال از 
بیشترین ارزش جهت مسجل‌کردن یک آرتریت التهایی (در 
lie‏ استئوآرتریت) برخوردار است» و در عين حال عفونت یا 
آرتریت‌های ناشی از بلور مانند نقرس يا نقرس کلذب (فصل 


ly ۳۹۵‏ رد iS oA‏ 
تصویربرداری از مفصل 


تصویربرداری از مفصل وسیله‌ای ارزشمند برای نه فقط 
تشخیص RA‏ بلکه هم‌چنین پی‌گیری پیشرفت هرگونه 
صدمهٌ مفصلی است. عکس ساده متداول‌ترین روش 
تصویربرداری است» اما ارزش آن محدود به آشکارسازی 
ساختمان‌های استخوانی و استنتاج‌هایی دربارةٌ وضعیت 
غضروف مفصلی بر اساس میزان کاهش فاصلةً مفصلی 
است. تکنیک‌های MRI‏ و سونوگرافی اين ارزش اضافی را 
در بر دارند که می‌توانند تغییرات بافت‌های py‏ مانند 
سینوویت تنوسینوویت و آفوزیون‌ها را تشخیص دهند و نیز 
حساسیت بیشتری در تشخیص ناهنجاری‌های استخوانی 
دارند. معمولاً در طب بالینی جهت تشخیص و پایش 
(تحت‌نظرگیری) مفاصل Mire‏ به عکس‌های ساده 4,55 
می‌شود. با این SE‏ در برخی موارد خاص و منتخب» MRI‏ 
و سونوگرافی می‌توانند اطلاعات تشخیصی اضافه‌ای فراهم 
کنند که روند تصمیم‌گیری بالینی را هدایت می‌کنند. 
سونوگرافی عضلانی - استخوانی با داپلر قدرتی به میزان 
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(۱)۲۲۸۵ اندازه گیری می‌شود» در صورت مهار ضعیف و 
ناکافی فعالیت بیماری و پیشروی آن با گذشت زمان به‌تدریج 
بدتر می‌شود. ناتوانی می‌تواند ناشی از هم یک جزء وابسته ay‏ 
فلت ماع که با دزمان توت کات یز اس و شم 
یک جزء وابسته به صدمةٌ مفصلی به دلیل اثرات تجمعی و 
عمدتاً برگشت‌ناپذیر تجزية غضروف و استخوان باشد. در 
یل سس هرن ovr‏ الاب زو اساسا و 
Stor‏ میزان ناتوانی است» در حالی که در مراحل بعدی 
بارش مان Blea plies Gaal‏ 
مطالعات پیشین نشان داده‌اند که بیش از نصف بیمارانِ مبتلا 
به RA‏ ۱۰ سال پس از آغاز بیماری‌شان قادر به کارکردن 
نیستند؛ با این J‏ اخیراً با استفاده از درمان‌های جدیدتر و 
مداخلة درمانی در مراحل زودرس‌تر بیماری افزایش کارآیی و 
کاهش میزان غیبت از کار گزارش شده است. 

میزان کلی مرگ و yo‏ در RA‏ دو برابر جمعیت عمومی 
است» و بیماری ایسکمیک قلب شایع‌ترین علت مرگ است و 
پس از آن عفونت قرار دارد. میانگین امید به زندگی به طور 
متوسط در مردان ۷ JLo‏ و در زنان ۳ سال کمتر از افراد شاهد 
است. بیمارانی که خطر کاهش طول عمر در آنها بیشتر است 
عبارتند از افراد با درگیری سیستمیک خارج «glade‏ کاهش 
abe‏ کی کرد موه قطان فاعم مه 
سطح پایین آموزش (سواد4 و مصرف درازمدت پردنیزون. 


iat ۱۲ ما..‎ 
age Birt = 9] += 
~~ aa 


تویت روماتوفید ... 


میزان فعالیت بالینی بیماری در مبتلایان به RA‏ نشانگر 
میزان (بار) کلی lel‏ و متفیری است که بیشترین تأثیر را 
بر تصمیمات درمانی دارد. التپاب مفصل عامل پیشران اصلی 
صدمةٌ مفصل و مهم‌ترین علت ناتوانی کارکردی بیمار در 
مراحل اولیهٌ بیماری است. شاخص‌های ترکیبی مختلفی 
برای obj!‏ فعالیت بالینی بیماری ابداع شده‌اند. معیارهای 
بهبود ۲۰ ۵۰ و ۷۰ ۸ [که معادل 4۲۰ 4۵۰ و 7۷۰ 
تیوه در تشاد ضاصل متا ارزبانی شک یهار از فعالیت 
بیماری» مقیاس درد سطح سرمی واکنش‌گرهای مرحلةٌ حاد 
ESR)‏ یا (CRP‏ 9 آرزیابی کارکردی ناتوانی با استفاده از یک 
ترکیبی با متغیر" پاسخ دوشاخه هستند. معیارهای بهبود 


1- health assesment questionnaire 


2- variable: پارامتر‎ 


شکل ۳۸۰-۵ 


رادیوگرافی نشانگر پیشروی 
ساییدگی‌ها بر روی مفصل بین بندی پروگزیمال است. 


پرطرفداری تبدیل کرده‌اند. 


سیر (تاریخچه) طبیعی RA‏ پیچیده و تحت تأثیر تعدادی از 
عوامل از جمله سن شروع [بیماری4 جنس» ژنوتیپ» فنوتیپ 
(یعنی تظاهرات خارج مفصلی یا واربان‌های {RA‏ و 
اختلالات زمینه‌ای همزمان است که موجب می‌شود این 
بیماری حقیقتاً ناهمگن (غیریکدست) باشد. ol,‏ ساده‌ای برای 
پیش‌بینی سیر بالینی بیماری وجود ندارد. توجه به این ASS‏ 
اهمیت دارد که ۱۰ len‏ مبتلا به آرتریت التهابی که 
واجد معیارهای طبقه‌بندی ACR‏ برای RA‏ هستند. در 
عرض ۶ ماه یک پسرفت خودبه‌خود پیدا خواهند کرد (به‌ویژه 
بیماران سرونگاتیو) با این le‏ قسمت عمدة بیماران 
اگوی از فعالیت مداوعرو زونه ایماری SHG SESS‏ 
که شدت آن با گذشت زمان کم و زباد می‌شود. اقلیتی از 
بیماران دارای حمللات انفجاری متناوب و deel‏ آرتریت 
التهابی خواهند بود که دوره‌هایی از خاموشی (عدم فعالیت) 
بیماری میان آنها قرار گرفته‌اند. سرانجام. در تعداد اندکی از 
بیماران بدشانس ممکن است شکلی تهاجمی از RA‏ همراه 
با پیشروی سخت و رام‌نشدنی بیماری مفصلی شدید ساینده 
رخ دهد dey Sl‏ این سیر به‌شدت تخریبی با پیدایش 
درمان‌های بیولوژیک جدید شیوع کمتری BBL‏ است. 
ناتوانی» که بر اساس پرسش‌نامة ارزیایی سلامت" 


۱۳۸ 


zy 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژ 


یک 
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و 00262 هستند. اگرچه نتایج مطالعات بالینی دلالت بر آن 
دارند که WNSAID‏ از نظر Ly ai Sb‏ معادل یکدیگرند اما 
تجارب مربوطه گویای آنند که برخی از افراد ممکن است dy‏ 
یک NSAID‏ خاص پاسخ بیشتری بدهند. به دلیل احتمال 
پیدایش اثرات جانبی» شامل گاستریت و بیماری زخم پپتیک 
و نیز اختلال کارکرد کلیه» مصرف درازمدت باید به حداقل 
پر سد. 


گلوکوکور تیکوگردها 

گلوکوکورتیکوئیدها به روش‌های مختلف می‌توانند در مهار 
culled‏ بیماری در RA‏ عمل کنند. نخست آن که داروهای 
فوق را می‌توان جهت دست‌پابی به مهار سریع Sylow‏ پیش 
از آغاز درمان Sols’‏ کارآمد با 1۷1۸2 (که اغلب چندین 
هفته یا حتی چندین ماه طول می‌کشد» با دوز پایین تا 
متوسط تسجویز کرد. دوم آن که یک دورة یکجای؟ 
گلوگوگورتیکوئیدها به مدت ۱-۲ هفته را می‌توان برای 
درمان حملات شعله‌وری حاد بیماری تجویز کرد (که دوز و 
مدت مصرف آنها ly‏ شدت alos‏ بیماری Ome‏ غب کته 
تجویز درازمدت دوزهای پایین O-V emg)‏ در روز) پردنیزون 
Jobe b)‏ آن) نیز می‌تواند جهت مهار فعالیت بیماری در 
افرادی که پاسخ کافی به درمان با DMARD‏ نمی‌دهند. به 
کار رود. بررسی‌های آینده‌نگر نشان داده‌اند aS‏ درمان با دوز 
پایین پردنیزون پیشرفت بیماری مفصلی در رادیوگرافی را 
کند می‌کند؛ با «Jl cyl‏ مزایای cpl‏ رویکرد باید به دقت با 
خطرات آن مقایسه شوند. به دلیل خطر استئوپوروز و ple‏ 
عوارض درازمدت» بهترین روش آن است که کاربرد درازمدت 
درمان با دوز Gull‏ پردنیزون به حداقل برسد؛ هرچند. کاربرد 
درمان فوق در بسیاری از موارد اجتناب‌ناپذیر است. 
کر کور کون نها با قوز Stews VIG‏ بای فرمان 
تظاهرات خارج مفصلی شدید RA‏ (نظیر (ILD‏ ضروری 
باشند. سرانجام. اگر بیمار یک يا چند مفصل مبتلا به التهاب 
فعال دارد» پزشک می‌تواند aw‏ درون‌سفصلي 
گلوکوکورتیکوتیدهای با مدت اثر متوسط مانندآیستونید 
تریامسینولون را در نظر داشته باشد. در صورتی که تعداد 
مفاصل ملْتهب محدود idly‏ این رویکرد امکان مهار سریع 


1- disease activity score 
2- simplified disease activity index 
3- clinical disease activity index 
دوز زیاد و کوناه‌مدت‎ -۴ 


WE ACR‏ در مطالعات بالینی به عنوان مرجعی برای 
duylio‏ درصد پاسخ‌دهندگان در بین گروه‌های درمانی 
مختلف به کار می‌روند. برعکس» مقیاس فعالیت بیماری" 
.\(DAS)‏ شاخص ساده‌شدهٌ فعالیت بیماری" “(SDAT)‏ و 
شاخص culled‏ بالینی بیماری" “(CDAD‏ مقیاس‌های 
ثابت و پایدار فعالیت بیماری هستند. این مقیاس‌ها به طور 
فزاینده‌ای در طب بالینی جهت پی‌گیری وضعیت بیماری و 
به‌ویژه ثبت (مستندکردن) پاسخ به درمان مورد استفاده قرار 
می‌گيرند. 

پیشرفت‌های مختلف در خلال دو Amo‏ گذشته چشم‌انداز 
درمانی RA‏ را تغییر داده‌اند. برخی از این پیشرفت‌ها عبارتند 
از: (۱) پیدایش متوترکسات dy‏ عنوان نخستین گزینه در بین 
داروهای ضد روماتیسمی تعدیل‌گر بیماری (LeDMARD)‏ 
برای درمان مراحل RA Aas!‏ (۲) پیدایش فرآورده‌های 
بیولوژیک جدید بسیار موّثر و کارآمد که می‌توانند به تنهایی یا 
همراه با متونرکسات مورد استفاده قرار گیرند؛ و (۳) LSI‏ 
برتری رژیم‌های 12۷۸11 ترکیبی نسبت به متوترکسات 
به تنهایی. داروهای مورد استفاده برای درمان RA‏ را 
می‌توان به گروه‌های بزرگ زیر تقسیم‌بندی کرد: داروهای 
ضد التسهابی غیراس تروئیدی {L_aNSAID)‏ 
گلوکوکورتیکوئیدهاء مانند پردنیزون و متیل‌پردنیزولون؛ 
داروهای مرسوم و متداول ضد روماتیسمی تعدیل‌گر بیماری 
‘(LsDMARD)‏ و sLeDMARD‏ بیولوژیک (جدول 
۳۸۰-۲) با وجود آن که بیماری در برخی از مبتلایان به RA‏ 
با یک Joly DMARD‏ (مانند متوترکسات) به طور مکفی 
درمان gti co‏ اما در بیشتر موارد وضعیت بیماری مستلزم 
استفاده از یک رژیم ترکیبی col DMARD‏ که اجزای آن 
در طول درمان بسته ay‏ نوسانات فعالیت بیماری و پیدایش 
مسمومیت‌های دارویی و بیماری‌های همزمان زمینه‌ای 
می‌توانند تغییر کنند. 


wNSAID 
RA درمان‌های دیگر‎ dom 4b ها قبلاً و در اصل‎ 
محسوب می‌شدند» اما اکنون درمان جنبی و کمکی‎ 
روش‌ها کنترل‎ plow نشانه‌هایی هستند که به وسیلا‎ 
نمی‌شوند. (5۸71ها واجد ویژگی‌های ضد درد و ضد‎ 
ناشی از‎ LNSAID هر دو هستند. اثرات ضد التهابی‎ oly 
(COX-1) ۱ توانایی آنها در مهار غیرانتخابی سیکلوا کسیژناز‎ 
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قرار می‌گیرد و در مطالعات راندومیزةٌ کنترل‌شده میزان 
پیشروی رادیوگراف یک بیماری را کاهش می‌دهد. 
مینوسیکلین, املاح Ab‏ پنی‌سیلامین» آزاتیوپرین و 
سیکلوسپورین همگی با درجات متغیری از موفقیت برای 
درمان RA‏ مورد استفاده قرار گرفته‌اند؛ با این «fle‏ داروهای 
مذکور امروزه به دلیل pth‏ بالینی غیرثابت و ناپایدار یا 


oll‏ را فراهم می‌کند. باید دقت به عمل آید که عفونت 
مفصل به گونه‌ای مقتضی و مناسب رد شود زیرا اغلب شبیه 
یک aber‏ شعله‌وری RA‏ است. 

استئوپوروز یکی از عوارض درازمدت مهم مصرف مزمن 
پردنیزون است. ACR‏ بر پیش‌گیری اولیه از استئوپوروز 
ناشی از گلوکوکورتیکوئید با استفاده از یک بیسفوسفونات در 


هر بیماری تا کید دارد که OBS‏ در روز پردنیزون به مدت سمیت نامطلوب‌شان به‌ندرت و فقط در موارد لازم به کار 


بیش از ۲ ماه مصرف می‌کند. اگرچه مشخص شده است که می‌روند. ۳ 
پردنیزون» به‌ویژه در صورت مصرف همزمان phd NSAID‏ 1 
بیماری زخم پپتیک را افزايش می‌دهد. اما هیچ‌گونه رآورده‌ه‌ای پیولوژیک a‏ 


RA گذشته درمان‎ dao Job بیولوژیک در‎ cle DMARD 
را متحول کرده‌اند (جدول ۲۸۰-۲). آنها عوامل درمانی‎ 
پروتئینی هستند که عمدتاً برای هدف‌گیری سیتوکین‌ها و‎ 
TNF مولکول‌های سطح‌سلولی طراحی شده‌اند. مهارگرهای‎ 
RA نحستین فرآورده‌های پیولوژیک بودند که برای درمان‎ 
مجوز گرفتند. آنااکینره که یک آنتا گونیست گيرندة 11-1 است»‎ 
مدت کوتاهی پس از آن مجوز گرفت؛ امه فواید آن در مقایسه‎ 
با سایر فرآورده‌های بیولوژیک نسبتاًاندک هستند. بنابراین»‎ 
در شرایطی که سایر داروهای موّثرتر در دسترس هستند» این‎ 
مورد استفاده قرار می‌گیرد.‎ RA دارو به ندرت برای درمان‎ 
چدیدترین‎ tocilizamab هتسه و‎ .abatacept 


اعضای این رده هستند. 


داروهای ضد TNF‏ پیدایش مهارگرهای TNE‏ ابتدا 
با این يافتة تجربی آغاز شد که TNF‏ یک میانجی آغازین و 
aly‏ مهم در لتهاب مفصل است. هم‌اکنون, بنج داروی 
gol col‏ تک‌دودمانی ضد TNF‏ مختلف وجود دارند. 
infliximab‏ یک آنتی‌بادی تک‌دودمانی شیمری (بخشی از 
Lite‏ موش و بخشی از lars‏ انسان) است» در حالی که 
adalimumab‏ و golimumab‏ آنتی‌بادی‌های تک‌دودمانی 
انسانی ۲ هستند. certolizumab pegol‏ یک ‘WMS abd‏ 
فاقد Fe‏ از یک ees‏ تک‌دودمانی انسانی است که 
مختص اتصال به TNF-a‏ است. سرانجام etanercept‏ 
یک پروتئین جوش‌خوردگی" معحلول متشکل از گيرندة TINE‏ 
شمارةٌ ۲ در پیوند کووالان با بخش Fe‏ از IGG‏ است. 


به دست آمده از انسان humanized:‏ -1 


2. pegylated 3- fusion protein 


دستورالعمل مبتنی بر شواهد دربارهُ کاربرد پیش‌گیری از زخم 
گوارشی در این شرایط منتشر نشده است. 


DMARD 
توانایی آنها در گندکردن یا‎ LADMARD ‘youd وجه‎ 
است. «۵۲<آهای‎ RA جلوگیری از پیشروی ساختمانی‎ 
متداول و مرسوم عسبارنند از هیدروکسیکلروکین,‎ 
سولفاسالازین, متوترکسات» و لفلونومید؛ شروع اثر آنها با‎ 
تاخیری در حدود ۶-۱۲ هفته صورت می‌گیرد. متوترکسات‎ 
و داروی تثبیت‌گر‎ RA برگزیده برای درمان‎ DMARD 
(ثابت‌ساز) برای بیشتر درمان‌های ترکیبی است. این دارو در‎ 
مجوز گرفت و همچنان داروی‎ RA سال ۱۹۸۶ برای درمان‎ 
کارایی و ایمن‌بودن در میان‎ BS اصلی و شاخص از‎ 
درمان‌های جدید تعدیل‌گر بیماری است. متوترکسات, با‎ 
موجب رهایی‎ RA دوزهای مورد استفاده برای درمان‎ 
آدنوزین از سلول‌ها می‌شود و [بدین ترتیب] یک اثر ضد‎ 
بالینی لفلونومید (یک مهارگر‎ Sb ایجاد می‌کند.‎ oles 
متوترکسات به نظر می‌رسد؛‎ Cl ساخت پیریمیدین) شبیه از‎ 
RA این دارو در مطالعاتِ به خوبی طراحی شده برای درمان‎ 
همراه با متوترکسات و سایر‎ Ly صورت تکدرمانی‎ A 

LDMARD‏ موثر بوده است. 

اگرچه هیدروکسی‌کلروکین همانند سایر LaDMARD‏ 
شروع اثری آهسته دارد اما پیشروی رادیوگرافیک بیماری را 
به تأخیر نمی‌اندازد و بنابراین یک DMARD‏ حقیقی 
محسوب نمی‌شود. در طب بالینی» هیدروکسی‌کلروکین Lagat‏ 
برای درمان مراحل sl‏ بیماری خفیف یا به عنوان درمان 
جنبی و (SoS‏ همراه با سایر LeaDMARD‏ مورد استفاده 
قرار می‌گیرد. سولفاسالازین به روشی مشابه مورد استفاده 
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شرا یک تارتین له lak) S58 peas TNE‏ گنه ۶ 
یک مطالعة بالیتی دربارة این رژیم نشان داده است): 


abatacept abatacept‏ یک پروتئین جوش‌خوردگی 
محلول متشکل از حوزهٌ خارج سلولي CTLAA‏ انساني 
متصل به بخش جرح و تعدیل IgG al‏ انسانی است. این 
دارو از طریق وقفة برهم‌کنش‌های CD28-CD80/86‏ 
تحریک همزمان " سلول‌های T‏ را مهار می‌کند و نیز می‌تواند 
با پیام‌رسانی معکوس " از طریق CD80‏ و CD86‏ کارکرد 
سلول‌های ارائه BaF‏ آنتی‌ژن را مهار کند. مطالعات بالینی 
نشان داده‌اند که 202120001 فعالیت بیماری را کاهش 
می‌دهد» پیشروی رادیوگرافیک صدمه [مفصلی] ,| ak‏ 
می‌کند. و ناتوانی کارکردی فرد را بهبود می‌بخشد. در بسیاری 
از بیماران abatacept‏ همراه با متوترکسات یا یک 
DMARD‏ دیگر مانند لفلونومید تجویز می‌شود. درمان با 
این دارو با افزایش خطر عفونت همراه بوده است. 
rituximab rituximab‏ یک آنتی‌بادی تک‌دودمانی 
شیمری بر ضد CD20‏ است CD20)‏ یک مولکول 
سطح‌سلولی است که توسط بیشتر لنفوسیت‌های LB‏ 
ظهور می‌بابد). اين دارو از طریق به‌پایان‌رساندان موجودی 
(تخلیة) سلول‌های B‏ عمل می‌کند AT‏ به Aig)‏ خوده موجب 
ک اهقل پاسخ ااتهایی از طریق مکانیسم‌های ASSL‏ 
می‌شوت یر مکالیس فاتفایههامل gale‏ ترامع بازی‌ها 
مهار فعال‌تننگی سلول T‏ و تغییر تولید سیتوکین باشند 
rituximab‏ برای درمان موارد سرکش و مقاوم به درمان 
RA‏ همراه با متوترکسات مجوز گرفته و در بیماران 
سروپوزیتیو موثرتر از بیماران سرونگاتیو است. درمان با 
rituximab‏ با واکنش‌های خفیف تا متوسط هنگام تزریق و 
نیز افزايش خطر عفونت همراه بوده است. قابل توجه آن که 
گزارشات منفردی مبنی بر پیدایش یک اختلال مغزی بالقوه 
کشننده» به نام لکو آنسفالوپاتی چندکانونی پیشرونده P(PML)‏ 
با مصرف rituximab‏ وجود داشته‌اند» اگرچه به نظر می‌رسد 
که خطر مطلق این عارضه در بیماران مبتلا به RA‏ بسیار 
Gol‏ است. بیشتر این موارد در Sine}‏ برخورد قبلی یا فعلی با 
purified peptide derivative‏ -1 


2- Still’s dis. 
4- reverse signaling 


3- co-stimulation 


5- progressive multifocal leukoencephalopathy 


مطالعات بالینی راندومیزهُ کنترل‌شده نشان داده‌اند که dat‏ 
مپارگرهای TNF‏ علایم و نشانه‌های RA‏ را کاهش 
می‌دهند» پیشروی رادیوگرافیک صدمهٌ مفصلی را کُند 
می‌کننده و کارکرد فیزیکی و کیفیت زندگی فرد را بهبود 
می‌بخشند. داروهای ضد legs TNF‏ همراه با درمان زمینه‌ای 
متوترکسات مورد استفاده قرار می‌گیرند. این رژیم ترکیبی» که 
در بسیاری از موارد حداکثر تأثیر را به همراه دارد. pas WIE‏ 
بعدی برای درمان بیمارانی است که به درمان با متوترکسات 
awl,‏ کافی نداده‌اند. adalimumab etanercept‏ 
certolizumab pegol‏ و golimumab‏ نیز برای استفاده ;4 
صورت تک‌درمانی مجوز گرفته‌اند. 

داروهای ضد TNF‏ نباید در بیماران دارای عفونت فعال 
یا سابقةٌ حساسیت مفرط به این داروها مصرف شوند» و در 
بیمارانِ با عفونت مزمن هپاتیت 3 یا رده 111/1۷ نارسایی 
احتقانی قلب ممنوع هستند. یک نگرانی عمده در این زمینه 
فزایش خطر عفونت. بهویژه عفونت قارچی فرصت‌طلب و 
فعال‌شدگی مجدد سل نهفته. است. dy‏ همین دلیل. ALS‏ 
بیماران بیش از آغاز درمان ضد TNF‏ از نظر سل نهفته بر 
اساس دستورالعمل‌های ملی مورد غربالگری قرار می‌گیرند 
(فصل ۲۰۲). در ایالات متحده» بیماران با استفاده از تزریق 
مشتق بپتیدی خالص‌شده (PPD)‏ درون درم مورد آزمون 
پوستی قرار می‌گیرند؛ فرض بر آن است که افرادٍ با واکنش 
پوستی بیش از dmm‏ قبلاً در معرض TB‏ قرار داشته‌انده و 
cyl‏ افراد از نظر بیماری فعال مورد ارزیایی و متناسب با آن 
تحت درمان قرار می‌گيرند. سنجش میزان ازادسازی 
QuantiFERON IFN-y‏ نیز می‌تواند در برخی از شرایط 
Gold‏ برای غربالگری از نظر برخورد پیشین با [میکروب] 
سل مورد استفاده قرار گیرد. 


آناکینرا آاکینرا (شکل نوترکیب آنتاگونیست گيرندهة 
IL-1‏ که به طور طبیعی وجود دارد)» به دلیل تأثیر بالینی 
ناچيزش کاربرد محدودی در درمان RA‏ داشته است. با این 
Je‏ داروی مذکور sly‏ درمان برخی از سندرم‌های PL‏ 
وابسته ay‏ تولید 11-1 شامل بیماری التهابی دورةٌ نوزادی» 
سندرم Muckle-Wells‏ و کهیر خانوادگی ناشی از سرماء و 
نیز آرتریت التهابی سیستمیک 5399 جوانی» و بیماری 
استیل" دور بزرگسالی» پس از سال‌ها دوباره سر برآورده 
است. به دلیل نرخ بالای عفونت‌های وخیم» آناکینرا نباید 


1۴۴ 


۳ 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


یک 


فصل ۲۸۰ 


آرتری 


لسا 


ت روما 


bad 


AS 
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۱۴۵ 


خوراکی aan!‏ در مطالعات بالینی راومه کسرا هفه با 
دارونما موجب بهبود علاثم و نشانه‌های RA‏ به میزانی بسیار 
بیش از دارونما ده است. رویدادهای نامطلوب مهم و اصلی 
عبارتند از افزایش ترانس‌آمینازهای سرم که بر صدمهة کبد 
دلالت دارده نوتروپنی» افزایش سطح کلسترول» 9 افزایش 
کرأتی‌نین سرم. کاربرد آن هم‌چنین با افزابش خطر عفونت‌ها 
همراه است. از دارو می‌تواند به تنهایی پا همراه با 
متوترکسات مورد استفاده قرار گیرد. 


رویکرد به بیمار: 
آر تریت روما تونید 


هرم درمانی Adal‏ برای 1۸ اکنون منسوخ شده و جای 
خود )1 به راهبرد حدبدی داده است که اهداف مختلف زیر 
را دنبال می‌کند: (۱) درمان زودرس شدید و تهاجمی برای 
پیش‌گیری از صدمةٌ مفصل و ناتوانی فرد؛ (۲) تغییر و 
تعدیل مکرر درمان با استفاده از درمان ترکیبی در صورت 
اقتضاه؛ (۳) اختصاص درمان جداگانه برای هر فرد جهت 
به حداکتر رساندن پاسخ و به حداقل رساندن اثرات 
جانبی؛ و (۴) در صورت امکان» دست‌یابی به بسرفت 
فعالیت پالینی بیماری. شواهد قابل ملاحظه‌ای این 
رویکرد درمانی شدید و تهاجمی را مورد تأیید فرار 
می‌دشند. 

همان‌گونه که پیشتر SD‏ شد. متوترکسات انتخاب 
نخست از pyle‏ (2۸۲آها برای درمان Sel‏ موارد 
متوسط تا شدید 1۸ است. نانوانی در دست‌یایی به بهبود 
مکفی با متوترکسات استفاده از یک رزیم ترکیبی موّتر را 
ایجاب می‌کند. رژیم‌های نرکیبی p50‏ شامل موارد زیر 
هستند: متوترکسات» سولفاسالازین: و هیدروکسی- 
کلروکین (درمان سه‌داروبی خوراکی)؛ متوترکسات و 
لفلونومید؛ و متوترکسات به اضافة یک فرآوردة بیولوژیک. 
ی بو در ری ره کل شم ری 
مستوترکسات و یک داروی ضد TNE‏ نسبت به 
متوترکسات به تنهایی برتری دارد (نه فقط برای کاهش 
علایم و نشانه‌های بیماری, بلکه هم‌چنین برای به 


1- tofacitinib 


سایر داروهای قوی سرکوبگر ایمنی رخ داده‌اند. 
tocilizumab tocilizumab‏ یک آنی‌بادی 
تک‌دودمانی انسانی بر ضد غشاء و آشکال محلول گیرندة 
IL-6‏ است. IL-6‏ یک سیتوکین chook‏ دخیل در 
بیماریزایی RA‏ است» که اثرات زیانباری از طریق ایجاد 
التهاب و صدمةٌ مفصل هر دو دارد. IL-6‏ با اتصال به 
گیرنده‌اش مسیرهای پیأم‌رسانی درون‌سلولی را که بر پاسخ 
[rele‏ سرح له ole‏ تولید سیتوکین و فعال‌شدگی 
استتوکللاست تأثیر دارند. به aly‏ می‌آندازد. مطالعات بالینی 
pe‏ بالینی درمان با tocilizamab‏ برای RA‏ (هم به 
صورت تک‌درمانی و هم در ترکیب با متوترکسات و سایر 
(DMARD‏ را مورد تأیید قرار داده‌اند. tocilizumab‏ با 
افزایش خطر «Cigar‏ نوتروپنی و ترومبوسیتوپنی همراه بوده 
است؛ ay dal‏ نظر می‌رسد که ناهنجاری‌های خونی با قحلع 
مصرف دارو برگشت‌پذیر باشند. ay‏ علاوه» اين دارو کلسترول 
LDL‏ را آفزايش می‌دهد؛ با این «fle‏ هنوز معلوم نیست که 
تأثیر مذکور بر میزان چربی‌ها خطر پیدایش بیماری 
آترواسکلروزی را افزایش می‌دهد یا خیر. 


مهارگرهای کوچک - مولکول 

از ball‏ که برخی از بیماران به (۷1۸داهای مرسوم Ly‏ 
فرآورده‌های بیولوژیک پاسخ مکفی نمی‌دهند» اهداف درمانی 
دیگری برای پرکردن آين شکاف مورد بررسی قرار گرفته‌اند. 
ly‏ روند ابداع دارو در RA‏ بر مسیرهای پیام‌رسانی 
درون‌سلولی متمرکز شده است که سیگنال‌های مثبت 
سیتوکین‌ها و سایر واسطه‌های التهابی (که ye‏ قوس‌های 
پس‌خورد Curie‏ در واکنش ایمنی هستند) را منتقل می‌کنند. 
هدف این «3۷۸11(آهای مصنوعی دست‌یابی به همان 
کارایی فرآورده‌های بیولوژیک در یک فرمولاسیون خوراکی 


است. 


توفاسیتینیب 

توفاسیتینیب " یک مهارگر کوچک -مولکول است که عمدتاً 
pees ce QA IAR SGV TARI‏ ۱ 
گیرند‌های thug‏ سیتوکین‌های متداولي مرتبط با زنجیرة 2 
dL-2)‏ 4 7 ی 15- و 21 و نیز 1۳1و (IL-6‏ هستند. 
این سیتوکین‌ها همگی در پیشبردروند فال‌شدگی سلول ۲ و 
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ACREULAR satel تعر یف‎ eae 
روماتوئید‎ Cy sy! از پسرفت در‎ 
موارد زبر باشد:‎ AS در هر مقطع زمانی» بیمار باید واجد‎ 

تعداد مفاصل <ساس به لمس ۱2 

تعداد مفاصل متورم ۱2 

YmgALZ C پروتئین واکنشی‎ 

امتیاز ارزیابی کی بیمار VE‏ (در مقباس ۰-۱۰) 
3 
در هر مقطع زمانی» امتبار بیمار در شاخص ساده شدة فعالیت بیماری 
ub‏ ۲/۲2 باشد 


مطالعات هم‌جنین نشان داده‌اند که درمان خوراکی 
سبهدارویی (هسیدروکسی‌کلروکین» متوترکسات» و 
سولفاسالازین) بک گام آغازین معقول و منطقی برای 
درمان مراحل RA Adel‏ است؛ نمونه‌ای از این رویکرد 
کاربرد درمان منکور به عنوان یک راهبرد افزایشی 
(فزاینده) در هنگامی است که درمان با متوترکسات 
به‌تنهایی آغاز می‌شود و در صورت عدم مهار کافی 
بیماری پس ار ۶ ماه هیدروکسی‌کلروکین و سولفاسالازین 
نیز به آن افزوده می‌شوند. 

chow]‏ به] یک حالت بالینی که با ole‏ پایین 
فعالیت بیماری با بسرفت آن مشخص می‌شود هدف 
Ray‏ درمان coal‏ اگرچه پیشتر بیماران با وجود هنم 
تلاش‌ها برای پسرفت بیماری هرگز به آن دست 
ice‏ شاخص‌های ترکیبی» مانند مقیاس فعالیت 
بیماری-۲۸ {DAS-28)‏ برای طبقه‌بندی حالات 
فعالیت پایین بیماری و بسرفت مفیدند؛ اماه آنها به دلیل 
محدودیت‌های dlrs‏ بالینی مفصل که طی آن ممکن 
است سبتوویت خفیف از نظر دور بماند و تشخیص داده 
نشود. ابزارهای ناکاملی هستند. پسرفت کامل ids‏ و 
Lis.‏ به عنوان فقدان کامل کل التهاب مفصلی و 
کلارمقی و فعلب ایموووزیک یط 1 
تعریف شده است. del‏ نشان‌دادن شواهد cpl‏ وضعیت در 
طب بالینی می‌تواند دشوار باشد. به منظور استانداردکردن 
و ساده‌سازی تعریف بسرفت برای مطالعات بالینی» 
EULAR 9 ACR‏ دو تسعریف سردستی (مشسروط) 
کاربردی از پسرفت در 1۸ ارائه کردند (جدول ۳۸۰-۳ 


Sl ila sb‏ پیشروی صدمهٌ ساختمانی مفصل). 
پیش‌بینی این که کدام بیماران سرانجام صدمةٌ مفصلی 
رادیوگرافیک خواهند داشت در بهترین حالت غیردقیق 
است» اگرچه برخی از عوامل مانند آفزایش سطح سرمی 
واکنش‌گرهای مرحلة alo‏ میزان بالای التهاب مفصل, و 
وجود بیماری سایتده با افزایش احتمال پبدابش eel‏ 
ساختمانی همراهند. 

در سال ۲۰۱۳ یک کارگروه مشترک ۸۲ و 
EULAR‏ دستورالعمل‌های درمان RA‏ را به‌روز کردند. 
آنها میان بیماران مبتلا به مراحل اولية 134۸ (مدت 
بیماری کمتر از ۶ (ole‏ و بیماران مبتلا به RA‏ 
استقراربافنه تمایز قائل می‌شوند. دستورالعمل‌های مذکور 
براین تکته ast‏ مي کنده که تس از Cooke‏ از 
نشدید بیماری با culled‏ پابرجای متوسط /بالای آن؛ 
لازم است DMARD‏ جایگزین داروهای قبلی با به آنها 
افزوده شود. اگر بیماری پس از ۲ ماه درمان شدید با 
DMARD‏ همچنان یابرجا tiles‏ افزودن یک فرآورده 
بیولوژیک توصیه می‌شود. درمان با یک فرآوردة 
بیولوژیک Ly‏ درمان ترکیی شدید و تهاجمی با 
DMARD‏ 4 عنوان le»?‏ آغازین در برخی از بیماران 
خاص با میزان بالای فعالیت بیماری و پی شآگهی 
نامطلوب نیز توصبه شده است. با اين Je‏ این نکته 
هنوز کاملاً مسجل نشده است که رویکرد آغازین 
تهاجمی‌تر بالا نسبت ay‏ آغاز درمان با متوترکسات 
به‌تنهابی وء در غیاب پاسخ درصانی مکفی» روی آوردن 
سریع به درمان ترکیبی» برتری دارد. 

برخی از بیماران ممکن است به یک داروی ضد 
TNF‏ پاسخ ندهند با اثرات جانبی آن را تحمل نکنند. در 
بیمارانی که در ابتدا ay‏ یک داروی ضد TNF‏ پاسخ 
می‌دهند اما Le‏ بدنر می‌شونده جایگزینی آن دارو با یک 
داروی ضد TNF‏ دبگر ممکن است سودمتند باشد. 
پراساس دستورالعمل‌های ۲۰۱۲ در صورت از مبان 
رفتن با فقدان تأثبر داروی ضة TNF‏ پس از ۳ cole‏ یک 
داروی ضذ >So TNF‏ با یک فرآوردة بیولوژیک 
wl TNF pe‏ جایگزین آن شود. در بیماران مبتللا به 
بیماری شدید و یک عارضه نامطلوب وخیم حاصل از 
یک داروی TNF uo‏ یک داروی TNF pt‏ باید مورد 
استفاده قرار pd‏ 
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جراحی در ارتباط با مفاصل کوچکتر Boring‏ دست وجود 
دارند. کاشت‌های سیلیکونی متداول‌ترس پروتز برای 
آرتروبلاستی MCP‏ هستند. و عموماً در بیماران gles‏ 
کاهش شدید قوس > aS‏ جمع‌شدگی‌های۲ شدید در 
وضعیت فلکسیون» درد مفصل MCP‏ همراه وتا 
می‌شوند. آرنرودز " و آرتروبلاستی کلی مج دست به افراد 
Mir‏ به بیماری شدید که درد و اختلال کارکردی 
قابل‌توجهی دارنده تخصیص داده می‌شوند. Ay‏ نظر 
می‌رسد که این دو روش از نظر مهار درد و Cubs,‏ بیمار 
pl‏ یکسانی داشته باشند. گزینه‌های جراحی متعددی 
برای اصلاح هالوکس والگوس* در قسمت جلوبی Le‏ 
وجود دارنده که شامل آرترودز و آرتروپلاستی هستند؛ 
برای درد سرکش قسمت پشتی پا" نیز عمدتاً آرترودز در 
دسترس است. 


سایر ملاحظات درمانی 

آنستتنی ‏ تا(۷۵/بیماران مت متلاابه RA‏ بهبود 
کلی نشانه‌ها را در JME‏ آبستنی تجربه خواهند کرد. اما 
del‏ بیماری پس از زایمان شعله‌ور می‌شود. حمللات 
شعله‌وری بیماری در خلال آبستنی عموماً با دوزهای 
پایین پردنیزون درسان مي‌شوند؛ هیدروکسی‌کلروکین و 
سولفاسالازین احتمالا ایمن‌ترین LADMARD‏ برای 
مصرف در خللال آبستنی هستند. متوترکسات و لفلونومید, به 
Wo‏ تراتوژن‌بودن در حبوانات و انسان؛ در حلال آبستنی 
aie‏ مصرف دارند. تجارب مربوط به فرآورده‌های بیولوژیک 
کمتر ار آنند که بتوان توصیه‌های خاصی دربارهٌ مصرف آنها 
در JUS‏ آبستنی ارائه کرد. بیشتر رومائولوژیست‌ها از 
تجوبز آنها در این وضعبت خودداری می‌کنند؛ با این JO‏ 
بسته به شرابط استتنائاتی نیز وحود دارند. 


بیماران مسن نزد تا یک‌سوم بیماران. RA‏ پس از 


slow‏ را می‌توان در حالت پسرفت به حساب آورد اگر او 
soll )۱(‏ کلية مسمیارهای بالینی و آزم ايشگاهي 
فشهرست‌شده در جدول ۳۸۰-۲ است با(۲) امستیاز 
تتوکنت افردر antes‏ مس دوشن clad‏ ها 
(SDAT)‏ کمتر از ۳/۳ است. [81«۵ از طریق جمع‌کردن 
تعداد مفاصل حساس به لمس و مفاصل متورم (با در نظر 
گرفتن ۲۸ (pate‏ ارزیابی کلی بیمار (امتیاز 4-۱۰ 
ارزیابی کلی پرشک (امتیاز ۰-۱۰ و CRP‏ (برحسب 
(mg/dL‏ محاسبه می‌شود. اين تعریف از بسرفت احتمال 
سینووبت تحت‌بالینی با این نکته را در نظر نمی‌گیرد که 
صدمه [م فصلی] به‌تنهایی می‌تواند موجب ابحاد 
حساسیت یا تورم در یک مقصل شود با چشم‌پوشی از 
معانی لغوی این cm sli‏ معبارهای BaF sins‏ بسرفت 
همچنان برای نعیین سطحی از مهار بیماری که در آن 
احتمالاً میزان بیشرفت صدمهٌ ساختمانی و ناتوانی فرد 
حداقل با صفر است؛ مفیدند. 


فیزیوترایی و وسایل کمتی 

ورزش و فعالیت بدنی برای ads‏ بیماران BL‏ تجویز 
شوند. تمرینات قدرنی پویاه درمان فیزیکی (فیزیوترابی) 
جامع مبتنی بر جامعه, و آموزش culled‏ بدنی (با ASE‏ 
۰ دقیقه فعالیت Lys Lined‏ در بیشتر روزهای هفته)ه 
همگی با بهبود قدرت عضله و وضعیت سلامتی که فرد 
احساس می‌کند همراه Allerg:‏ وسایل ارتوتیک پنجة پا 
برای دفرمبتی دردناک والگوس» درد بنحه با و ناتوانی و 
م‌حدودیت‌های کارکردی حاصله را کاهش می‌دهند. 
استفاده معقول ار آتل (تخته‌بندی ) مج دست نبز 
می‌تواند درد را کاهش دهد؛ اماء فواید آن ممکن است 
تحت‌الشعاع کاهش Sule‏ و جالاکی" و تأثیر متغبر آن بر 
قدرت گرفتن اشیاء قرار بگیرند. 


lye 
بهبود‎ RA اقدامات جراحی می‌توانند درد و تاتوانی را در‎ 
دست» مچ دست. و بنحه‎ does بخشند (بیش از همه در‎ 


1- splint A 
عموماً بس از شکست درمان طبی با درجات متغیری‎ cL 


از موفقیت درازمدت گزارش‌شده). برای مفاصل بزرگه» 
مانند زانو هیپ شانه يا آرنج» آرتروبلاستی تام مفصل 
گزینه‌ای برای بیماری بيشرفتة مفصل است. چند گزینة 


۲- مهارت و تردستی در انجام کارها 

4- arthrodesis 
شست پای هم‌زس, کج‌شدن شست پا به طرف سایر انگشستان‎ 1121111 valgus -۵ 
همان پا‎ 


3- contractures 


پیشین پا forefoot:‏ -6 
thindfoot ۷‏ پسین‌پا (منطق مربوط به استخوان‌های تالوس و (ce ASUS‏ 
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کشورهای توسعه‌یافته است. افزايش میزان شیوع هپاتیت ظ 
و C‏ و نیز عفونت ویروس نقص ایمنی انسانی (117۷) در 
این کشورهای در حال توسعه نیز چالش‌هایی پدید می‌آورد. 
فعال‌شدگی مجدد هپاتیت ویروسی با مصرف برخی از 
LaDMARD‏ (مانند (rituximab‏ مشاهده شده است. 
هم‌چنین» کاهش دسترسی dy‏ درمان ضد رتروویروسی 
می‌تواند مهار عفونت HIV‏ و بنابراین گزینه‌های درمان Ly‏ 
DMARD‏ را محدود کند. 

با وجود این چالش‌هاء درمان زودرس RA‏ در کشورهای 
در حال توسعه با در اختیار داشتن امکانات و متابع کافی باید 
به انجام برسد. سولفاسالازین و متوترکسات در سراسر جهان 
کاملاً به میزان کافی و مناسب در دسترس هستند و می‌توانند 
هم به صورت تک‌درمانی و هم در ترکیب با plo‏ داروها 
مصرف شوند. مصرف داروهای بیولوژیک در کشورهای 
توسعه‌یافته و نیز سایر نواحی جهان در حال افزایش است» 
اگرچه هزينة بالای آنها مصرفشان را محدود می‌کند؛ 
پروتکل‌های هی مصرف آنها ly‏ محدود می‌کنند» 9 ahs‏ 
دربارةٌ خطر عفونت‌های فرصت‌طلب همجنتان وجود دارد. 


چکیده 

درک بهتر بیماریزایی و درمان d9>5 RA‏ اداره (ساماندهی) 
این بیماری را در حد قابل توجهی متحول کرده است. فرجام 
blow‏ مبتلا به RA‏ بسیار بهتر از دور پیش از پیدایش 
فرآورده‌های بیولوژیک است؛ در مقایسه با سالیان قبل تعداد 
بیشتری از بیماران می‌توانند از ناتوانی شدید اجتناب کنند و 
به کار خویش ادامه دهند (البته در بسیاری از موارد با ایجاد 
تغییرات و تعدیلاتی در شغل‌شان). نیاز به درمان زودرس و 
شدید (تهاجمی) RA‏ و نیز ویزیت‌های پی‌گیری مکرر جهت 
پایش درمان دارویی لازمةٌ سیستم مراقبت بهداشتی ما 
است. پزشکان مسئول مراقبت (ویزیت) اولیه و 
رسفا ولو زیستها باید آماگی ان وا Hels‏ باشند gas‏ 
همدیگر dy‏ صورت یک گروه کار AUS‏ تا ay‏ اهداف بلندپروازانة 
بهنرین اقدام ممکن دست یابند. در بسیاری از موارده 
روماتولوژیست‌ها روش کارشان را مورد طراحی مجدد قرار 
داده‌اند» به گونه‌ای که مشاوره [از سوی بزشکان اولیه] جهت 
هر glow‏ جدیدٍ مبتلا به مراحل اولية آرتریت التهابی از 
Cash‏ بالایی برخوردار است. 


سن ۶۰ سالگی joy‏ می‌کند؛ اما مشخص شده است که 
افراد مسن به دلبل نگرانی از افزايش خطرات سمیت 
داروبی درمانی خفیف‌تر و با شدت تهاجم کمتر دریافت 
می‌کنند. مطالعات دلالت بر آن دارند که GDMARD‏ 
متداول و مرسوم و نیز داروهای بیولوژیک در بیماران 
جوان و مسن به یک اندازه phe‏ و ایمن (بی‌خطر) هستند. 
به دلیل بیماری‌های همزمان زمینه‌ای. در بسیاری از 
بیماران مسن خطر عفونت YL‏ می‌رود. سالخوردگی 
هم‌چنین موجب کاهتی تدرجی در کارکرد کلیوی 
می‌شود که می‌تواند خطر اثرات جانبی LANSAID‏ و 
برخی از DMARD‏ (مانند متوترکسات) )| VL‏ ببرد. 
کارکرد کلبوی باید پیش ار تجویز متوترکسات (که Lae‏ 
توسط کلیه‌ها یاکسازی می‌شود)» مورد بررسی قرار گیرد. 
جهت کاهش خطر اثرات جانبی دوز متوترکسات ممکن 
است همگام با افت کارکرد کلیوی ( که معمولا در دهه‌های 
هفتم و هشتم زندگی فرا می‌رسد)» نیاز به کاهش داشته 
باشد. متوترکسات معمولاً در بیمارانی که مبران AS‏ 
در سرم‌شان بیش از ,]۲۵۰۵/۵ است. تجویز نمی‌شود. 


چالش‌های جهانی 


در کشورهای در حال توسعه افزایشی در میزان بروز 
بیماری‌های غیرمسری مزمن مانند دیابت» بیماری 
قلبی - عروقی و RA‏ به دلیل فقر مستمر شیوع و 
تداوم بیماری‌های عفونی» و ضعف دسترسی Ay‏ تسهیلات 
نوین مرآقبت بهداشتی یافت می‌شود. در این مناطق, 
تشخیص در بیماران با تأخیر بیشتری صورت می‌گیرد و آنان 
دسترسی محدودی به پزشکان متخصص دارند» و بدین 
ترتیب در زمان رجوع بیمار [به پزشک] میزان فعالیت 
بیماری و ناتوانی بالاتر است. به ge‏ خطر عفونت 
همچنان موضوعی مهم و قابل توجه برای درمان DRA‏ 
کشورهای در حال توسعه است که ناشی از سرکوب ایمنی بر 
اثر مصرف گلوکوکورتیکوئیدها و بیشتر DMARD‏ است. 
برای نمونه» در برخی از کشورهای در حال توسعه بیماران 
تحت درمان RA‏ افزایش قابل توجهی در میزان بروز سل 
نشان می‌دهند» که مستلزم انجام اقدامات غربالگری بسیار 
جامع‌تر و کاربرد آزادانةُ پیش‌گیری با ایزونیازید در مقایسه با 
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ممگن تا رای ردان 
ملاحظات lee‏ 


ARF‏ و RHD‏ بیماری‌های فقرا هستند. آنها 

پیش از اوایل قرن بیستم در BUS‏ کشورها شایع 

بودنده و در اين زمان میزان بروزشان در جوامع 

صنعتی رو به کاهش گذاشت. این کاهش عمدتاً قابل انتساب 
به بهبود شرایط زندگی (به ویژه کاهش تراکم جمعیت" و 
بهداشت بیشتر) بود که موجب کاهش انتقال 
استرپتوکوک‌های گروه A‏ شده بود. ظهور آنتی‌بیوتیک‌ها و 
بهبود نظام‌های مراقبت طبی نیز به این کاهش کمک کردند. 
ناپدید شدن عملی ARF‏ و کاهش میزان joy‏ 13711 در 
کشورهای صنعتی در JUS‏ قرن بیستم. متأسفانه در 
کشورهای در حال توسعه تکرار نشد؛ در این کشورها 
بیماری‌های فوق همچنان شایعند. RHD‏ شایعترین علت 
بیماری قلبی در کودکان در کشورهای در حال توسعه و نیز 
یکی از علل اصلی مرگ‌ومیر و ازکارافتادگی در بزرگسالان 
است. برطبق برآوردها بین ۱۵ و ۱٩‏ میلیون نفر در سراسر 
جهان Mie‏ به RHD‏ هستنده و سالیانه تقریباً ۲۵۰,۰۰۰ 
مورد مرگ بر اثر آن رخ می‌دهند. هم‌اکنون حدود 7/4۵ موارد 
ARF‏ 9 مرگ‌های ناشی از RHD‏ در کشورهای در حال 
توسعه (با میزان shaw‏ بالایی در ناحيهٌ زیر صحرای آفریقاگ 
کشورهای حوزه اقیانوس آرام» استرالازیا" و آسیای جنوبی و 
مرکزی) روی می‌دهند. مسیر بیماریزایی از قرارگیری در 
معرض استرپتوکوک گروه A‏ و سپس عفونت GE‏ و پیدایش 
بعدی ARF‏ خودهای ARF‏ و پیدابش RHD‏ 9 عوارض 
آن, با طیفی از عوامل خطرساز og‏ بتابراین» امکان مداخله در 
هر مقطع همراه است (شکل ۳۸۱-۱ در کشورهای مرفه, 


مه multidisciplinary‏ مراقبت [از LL‏ با کمک گروهی مرکب از 

متخصصین رشته‌های مختلف 

۳- داروهای اختصاصی(شخصی) برای هر فرد 
rheumatic heart disease‏ -4 


۵-منظور کاهش تعداد افراد هر خانواده و کاهش شلوغی محل زندگی است- 


3- acute rheumatic fever 


6- sub-Saharan Africa 

Australasia -۷‏ منطقه‌ای از Oceania‏ شامل استرالیا, زلائد eg‏ و جزایر aS‏ 

نو در نزدیکی جزاییر اقیاتوس آرام. بخش عمده استرالازیبا بر روی صفحاً 
[تکتونیکی ] هند-استرالیا قرار دارد -مترجم. 


با پیدایش تجهیزات و روش‌های درماني به سرعت در 
حال توسعه» رژیم‌های درمانی RA‏ روز به روز پیچیده‌تر 
می‌شوند. بیمارانی که اين درمان‌ها را دریافت می‌کنند باید 
توسط پزشک مسئول مراقبت (ویزیت) اولیه و 
روماتولوژیست هر دو به دقت تحت پایش و پی‌گیری قرار 
گیرند تا خطر اثرات جانبی به حداقل برسد و هرگونه عارضهٌ 
درمان مزمن سرکوب ایمنی dy‏ سرعت مشسخص گردد. 
هم‌چنین» پیش‌گیری از اختلالاتِ مرتبط با RA‏ مانند 
بیماری ایسکمیک قلب و استئوپوروز و درمان آنها احتمالاً با 
یک رویکرد گروهی موّثرتر خواهد بو که دلیل آن ارزش و 
تأثیر روش مراقبت چندنظامی۱ است. 

پژوهش دربارةٌ درمان‌های جدید با کارایی و ایمنی بیشتر 
و جستجوی راهبردهای درمانی که می‌توانند با سرعت 
بیشتری بیماری را مهار و آن را به Beye‏ پسرفت نزدیکتر 
کنند. همچتان ادامه خواهد یافت. با این Jl‏ پیش‌گیری از 
RA‏ و معالجة آن احتمالاً نیازمند تحولات جدیدی در فهم ما 
از پاتوژنز بیماری خواهد بود. این آگاهی‌ها و دانسته‌ها 
می‌توانند برآمده از بررسی‌هایی ژنتیکی باشند که مسیرهای 
اصلی و حیاتی مکانیسم‌های التهاب مفصل را مشخص 
می‌کنند. یک هدف متعالي به همان اندازه بلندپروازانه عبارت 
از lL,‏ شاخص‌های بیولوژیک (بیومارکرها) است که 
دریچه‌ای به سوی ابداع داروهای مختص هر فرد" برای 
معالجهٌ بیماران مبتلا به RA‏ خواهد گشود. 


نب روماتیسمی 
حاد 


Jonathan ۳۶ 15 


yA) 


تب روماتیسمی حاد "(ARF)‏ یک بیماری با درگیری 
دستگاه‌های مختلف بدن است که ناشی از یک واکنش 
خودایمن به عفونت با استرپتوکوک‌های گروه A‏ است. اگرچه 
بسیاری از بخش‌های بدن ممکن است مبتلا باشند. ولی 
تقریباً كلية تظاهرات بیماری به طور کامل برطرف می‌شوند. 
مورد استثنای آن آسیب دریچه‌ای قلب [بیماری روماتیسمی 
قلب (۳71)"] است» که پس از ناپدید شدن سایر تظاهرات 
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Jol ge‏ مربوط به میزیان 

تقریباً ۸۳-۶ افراد هر جامعه می‌توانند مستعد ARF‏ باشند و 
این نسبت در میان جوامع مختلف تفاوت قابل‌ملاحظه‌ای 
ندارد. تجمع خانوادگی موارد بیماری" و بروز همزمان " در 
دوقلوهای تک‌نخشمی» به ویژه برای کرهه موّید آن هستند که 
استعداد به ARF‏ یک صفت ژنتیکی است (با میزان بروز 
همزمان Ans‏ در دوقلوهای تک‌تخمی در مقایسه با 7 در 
دوقلوهای دوتخمی» و میزان ورائت ۸۶۰ که اخيراً برآورد 
شده (Cul‏ بیشتر شواهد دربارةٌ عوامل مربوط به میزبان» بر 
شاخص‌های ایمونولوژیک متمرکز هستند. dy‏ نظر می‌رسد که 
آلل‌های ویژه‌ای از HLA‏ کلاس 11 به‌ویژه HLA-DR7‏ و 
HLA-DR4‏ با استعداه به بیماری در ارتباط باشند» در حالی 
که سایر آلل‌های کلاس TT‏ نقش حفاظتی دارند HLA-DRS)‏ 
HLA-DR52 HLA-DR6‏ 111۲-1۳51 و (HLA-DQ‏ 
هم‌چنین» ارتباطاتی با پلی‌مورفیسم‌هایی در جایگاه‌های 
فاکتور نکروز تومور TNF-a-308) a‏ و 238-:-1(۳) 
میزان بالای لکتین اتصال‌بابنده به مانوز در hye‏ خون» و 
گیر نده‌های Tolland‏ توصیف wld‏ 


پذیرفته شده‌ترین نظریه دربارةٌ بیماریزایی تب روماتیسمی 
براساس مفهوم شباهت مولکولی" قرار دارده که Gb‏ آن یک 
پاسخ ايمني معطوف به آنتی‌ژن‌های استرپتوکوکی (که تصور 
می‌شود عمدتاً روی پروتتین 9M‏ 77- استیل گلوکوزامین 
کربوهیدراتِ استرپتوکوک گروه A‏ قرار دارند) بافت‌های 
انسانی را نیز مورد شناسایی قرار می‌دهد. در این مدل» 
آنستی‌بادی‌های با واک‌نش‌دهی متقاطع" به سلول‌های 
آندوتلیال بر روی دريچة قلب اتصال می‌یابنده که موجب 
فعال‌شدگی مولکول چسبندگی ۷۸۷۲1 و در نتیجه, 
فراخوانی لنفوسیت‌های فعال‌شده و لیز سلول‌های آندوتلیال 
در حضور کمپلمان می‌شود. مورد pS]‏ موجب رهایی پپتیدها 
(شامل لامینین» کراتین» و تروپومیوزین) می‌شود که به نویه 
ergs‏ سلول‌های T‏ با واکنش‌دهی متقاطع را فعال می‌کنند؛ 
این سلول‌ها قلب را مورد تهاجم قرار داده» موجب تشدید 


۱- گرد آمدن موارد بیماری نزد اعضای یک خانواده -مترجم. 
:concordance ۲‏ همسازی, تطایق 


3- molecular mimicry 4- cross-reactive a. 


بسیاری از اين عوامل خطرساز به خوبی مهار شده‌اند» و در 
صورت نیاز [روش‌های] مداخلات در دسترس هستند. 
بدبختانه. بیشترین sb‏ بیماری در کشورهای در حال توسعه 
یافت می‌شود. که بیشتر آنها فاقد منابع» ظرفیت (توان» و /یا 
رغبت (jl)‏ برای مبارزه با این بیماری چند چهره هستند. به 
ویژه» تقریباً هیجیک از کشورهای در حال توسعه برنامة 
هماهنگی برای کنترل RAD‏ ندارند که با محوریت مراکز 
ثبت بیماران ay‏ انجام برسند Cult)‏ شده است که این برنامه‌ها 
در کاهش بار RHD‏ مقرون dy‏ صرفه هستند). تقویت 
شناخت و آگاهی دربارةٌ RHD‏ و به کارگیری متابعی برای 
کنترل آن در کشورهای در حال توسعه. مسئله‌ای است که 
توجه جهانی را می‌طلبد. 


اپیدمیولوژی 


ARF‏ عمدتاً بیماری کودکان ۵-۱۴ ساله است. شیوع 
اپیزودهای Adal‏ آن در نوبالغین و نوجوانانی که سن بیشتری 
دارند کاهش oth co‏ و در اشخاص با سن بیش از ۲۰ سال 
نلدر است. برعکس» اییزودهای ARF aol)‏ در نوبالغین 9 
نوجوانان نسبتاً نایع باقی می‌مانند. این الگو برعکس میزان 
می‌رسد. ARF‏ ارتباط مشخحصی با جنسیت ندارده اما RHD‏ 
عمدتاً زان را مبتلا می‌کند (گاه تا دو برابر مردان). 


بیمار بزایی 


عوامل مربوط به ار‌کانیسم 

براساس شواهد موجود فعلی» ARF‏ متحصرً ناشی از عفونت 
مجاری تنفسی فوقانی با استرپتوکوک‌های گروه A‏ است 
(فصل ۱۷۳). اگرچه به طور سنتی (از نظر کلاسیک) برخی از 
سروتیپ‌های خاص ۷ (به ویژه انواع ۰۱ ۲ ۵ AFF‏ 
AV AP ۸‏ و ۸۲٩‏ در هناطق با میزان بروزبتالای 
ARF taveilen‏ یات se)‏ اعفاه ین است 
که هر سویه‌ای از استریتوکوک‌های گروه ۸ از توان ایجاد 
ARF‏ برخوردار است. ننقش ogy‏ عفونت پوست و 
استرپتوکوک‌های گروه C‏ و G‏ هم‌اکنون در حال بررسی 


است. 


۱۵+ 


a 


ری‌های ناشی از cel‏ ایمونولو 


3 


یک 


فصل ۲۸۱ 


تب 


روما 


تیسمی 


حاد 


۱۵۱ 


bass @Tabadol_ Jozveh‏ تبادل جزوات ys‏ تیک 


۱ عفوفت بی‌علامت ۱ زندگی در مکان‌های شلوغ ۱ 
أ ۱ (پرجممیت| | 
. علم دسترسی به Colpo‏ بهداشتی ؛ if‏ ۱ 
| برای گلودرد | a‏ | عوامل خطرساز 
| تشخیص و درمان el‏ | سکولت در روستاها | 
| فارثژیت استرپتوکو | | 
| سکونت در محله‌های کثیف | 
عدم کفایت (نارساس) درمان تیهری 


x | 7 Sail ۳ ۷۳۳ |‏ یبن 

۱ | مطلوب 

۱ ۱ یود شریط زندگی ۱ جر 
ee ( ۹۳ |‏ ی 
۱ ۱ ۱ 

| برنامه‌های نظام‌مند قریالگری | ۱ 

و درمان کلودرد ' : 

deh وضفیت‎ | | 

أ (واکسن) ‌ 

: ' فرضی در آینده 

| (برنامه‌های مهار | ۱ 

|, =. 9 


مسیر پاتوژنتیکی تب روماتیسمی حاد و پیماری روماتیسمی قلیی» همراه با عوامل خطرساز مربوطه و 


دسترسی ضیف یه مراقبت بهدانتی ۳ ضعیف به مراقبت beg‏ استعداد agi‏ 
gw‏ ار ۱ جرا is‏ پیش‌کیری یه | جنسیت مونت رم 
فقدان تسهیلات دسخرسی ضعیف به 
جراحی قلب تشخیص ola‏ نشده thy cally‏ 


۱ 
| 
| | تب روماتیسمی aed‏ وا 8 
| 
| 


۱ 
0 
0 


بهبود مراقبت اولیه | پش‌گیری ثانویه | 


بنمه‌های کتريمبتی بر Lan plc‏ برامه‌های متتی بر نام le‏ | 
خدمات تخصصی anes!‏ 3 
ه کاردیولوژی أ مراقبت alg!‏ بهداشت کودک» و | 
ِ مجراحی قلب ۱ بیمار Semen‏ | 
esas 1‏ ۴۳۷۳۹۳۹ 
| غربالگری اکوکاردیگرافیک 
| (ایمنی‌درمانی‌ها) 
| 
۱ 


تن مت  -‏ با ee‏ 


أ 
A *‏ عفولت آسترپتوگوگی پوست تاننخص آست 


شکل ۳۸۱-۱ 


فرصت‌های مداخله [درمانی] در هر مرحله. مداخلاتی که در برانتز آورده شده‌اند. یا اثبات‌نشده هستند یا هم‌اکنون در دسترس نیستند. 


و ندول‌های زیرپوستی هم‌اکنون نادرند و در کمتر از ZO‏ موارد 
CSL,‏ می‌شوند. 


درگیری قلب 
تا ۶۰ بیماران مبتلا به ARF‏ به سمت RAD‏ پیش 
میوکارد ممکن Cau)‏ تالا 


باشند. | eee‏ دریچه‌ای شاه‌علامت کاردیت روماتیسمی 


ie IX 9 می‌روند. آندوکارد‎ 


است. دريچة میترال تقریباً هميشه مبتلا است (گاه همراه با 
دریچة آتورت)؛ درگیری منفرد دریچ آتورت نادر است. آسیب 
دریچه‌های ربوی یا سه‌لختی معمولاً ثانوی به افزایش 
فشارهای ریوی بر اثر بیماری دریچه‌ای سمت چپ [قلب] 
است. آسیب زودرس دریچه 
Js‏ سالیان آتی. معمولاً در نتيجة دوره‌های مکرر, 
ضخیم‌شدگی Lac)‏ تشکیل جوشگاه کلسیفیکاسیون؛ و 
تنگی دربچه ممکن است عارض شوند (شکل ۳۸۱-۲ 
بنابراین» تظاهر مشخصة کاردیت در افرادی که قبللاً مبتلا 
نشده‌آند نارسایی میترال (گاه همراه با نارسایی آتورت) sal‏ 
اتتهاب میوکارد می‌تواند بر مسیرهای هدایت الکتریکی تأثیر 


ای به نارسایی می‌انجامد. در 


sindolent -۳‏ بطثی‌الرشد. بدون درد 
erythema marginatum‏ -3 


۱- برانگیزاننده[ی بیماری] 


صدمه و گسترش اپی‌توپ مربوطه می‌شوند. براساس یک 
فرضية دیگر» صدمةٌ آغازین ناشی از تهاجم استرپتوکوک به 
سطوح اپی‌تلیال و اتصال پروتئین ۷1 به کلاژن نوع IV‏ 
دریچه است که ay‏ آن امکان می‌دهد حالت ایمنی‌زا پیدا کند 
Ll)‏ نه از طریق مکانیسم شباهت مولکولی)» 


تظاهرات بالینی 


یک دورة Stig‏ تقریباً ۲ هفته‌ای (۱-۵ هفته‌ای) میان 
عفونت آغازگر" با استرپتوکوک گروه A‏ و پیدایش تظاهرات 
بالینی ARF‏ وجود دارد. مورد استثنای آن کره و کاردیت 
کت هد tow‏ که دوره Ub, Stes‏ طولاگی است و تا ۶ 
ماه طول می‌کشد. اگرجه نزد بسیاری از بیماران یک گلودرد 
قبلی یافت می‌شود» ولی عقونت پیشین با استرپتوکوک گروه 
A‏ غالبا تحت‌بالینی است؛ در Cyl‏ موارد عفونت را می‌توان 
فقط با استفاده از آزمون آنتی‌بادی استرپتوکوکی مسجل کرد. 
شایع‌ترین تظاهرات بالینی ARF‏ پلی‌آرتریت و تب هستند 
(پلی آرتریت در ۶۰-۷۵ و کاردیت در 4۵۰-۶۰ موارد وجود 
دارد). میزان شیوع کره در ARF‏ میان اقوام مختلف بسیار 
متفاوت و از کمتر از ۶۲ تا ۲۰ متغیر است. اریتم حاشیه‌ای؟ 
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AS See معیارهای فدراسیون‎ 

برای تشخیص اکوکاردیوگرافیک 

بیماری روماتیسمی قلب (RAD)‏ 

در افراد زیر ۲۰ سال۱ 

(Dt C.B.A) قطعی‎ 0 

2 RHD یاتولوژیک و حداقل دو نمای‌مورفولوزیک‎ ۷8 (A) 

ve 

(ظ) میانگین سیب (گرادیان) mmHg > MS‏ (نوجه: 
ناهنجاریهای مادرزادی 1۷8۷ باید رد شوند) 

AV j3RHD ۲هیانولوزیک و حداقل دونمای‌مورفولوزیک‎ (C) 
و گشادی ريشه آئورت باید رد‎ [bicuspid AV] دولنی‎ AV (توحه:‎ 


حول ۲/۸۱۱ 


(igus 

(0) بیماری مرری ۷و PAV‏ 92 

(Cb .B A) مرزی‎ 0 

(A)‏ حداقل 99 نمای مورفولوزیک RHD‏ در MR (4944 MV‏ یا 
MS‏ پاتولوزیک 

 (B)‏ ۷8باتولوزیک 

(0) خبانولوزیک 

بافته‌های ا کوکاردیوگرافیک طبیعی (همة موارد CB A‏ و 
(D‏ 

don aSMR (A)‏ ۴ معیار دایلر را ندارد (*۱43فیزیولوژیک) 

(8) ۵۲ که همه ۴ معیار دابلر را ندارد (۸فیزیولوزیک) 

(0) بک نس مای مورفولوژیک منفرد RHD‏ در MV‏ (مانند 
ضخیم‌شدگی دریچه)» بدون هیح‌گونه تنگی یا رگورزیناسبون 
باتولوژیک همراه 

 (D)‏ یک نمای‌مورفولوزیک 211۳ در AV‏ (مانند ضخیم‌شدگی 
dare‏ بدون هیح‌گونه تدگی با رگورزینسیون باتولوژیک همراه 

تعاریف رگورژٌیتاسبون پاتولوژیک و نماهای مورفولوژیک 

:RHD 

MR‏ پانولوژیک: همه موارد زیر: در 99 نما دیده شوند؛ در حداقل یک 
Ls‏ طول جهش خون eal ‘Vem (jet)‏ سرعت ٩:۷۰ S‏ جهش 
خون بان‌سیستولی در حدافل یک بوشش (envelope)‏ 

AR‏ پانولوزیک: همه موارد زیر؛ در دو نما دیده شوند؛ در حداقل یک 
نماء طول حهش خون S‏ صت۱: اوج سرعت Vin/s S‏ جهش خون 
بان سیستولی در حداقل یک بوشش 

نماهای مورفولوژیک RHD‏ در MV‏ ضخیم‌شدگی لت قدامی MV‏ 
Yims‏ (اختصاصی سن)؛ ضخیم‌شدگی طنایپا [ی Toh‏ 
محدودیت حرکت لت؛ حرکت بیش از حد نوک لت حین سبستول 

نماهای مورفولوزیک RHD‏ در AV‏ ضخیم‌شدگی نامنظم پا کانونی؛ 
نقص روند به هم Car‏ شدن (جا افتادن)؛ محدودیت حرکت لت؛ 
بیرون‌زدگی (یرولایس) 

۱-برای مطالعة معیارها در افراد بالای ۲۰ سال, به منبع مربوطه رجوع کنید. 
اختصارات: AR‏ رگ ورژیتاسیون آتورت؛ AV‏ دریسچه آتورت؛ MR‏ 
رگورژیتاسیون میترال؛ MSS‏ تنگی میترال؛ MV‏ دریچه میترال. 


J‏ ۲۸۱-۲ تسصویر اک‌وکاردیوگرافی 
ترانس توراسیک SAS)‏ سینه‌ای) از یک پسر ۵ سالةً 
Wine‏ به بیماری روماتیسمی مزمن قلب. این تصویر دیاستول 
نشانگر ضخیم‌شدگی لت‌هاء محدودیت نوک لت قدامی دریچه میترال و 
برجستگی (برآمدگی) تن لت به سمت دیوارة بین‌بطنی است. اين نما AS)‏ 
توسط نوک پیکان مشخص شده است) غالبا فرمیتی چوب هاکی" یا آرنج" 
خوانده می‌شود. AV‏ دریچه آتورت؛ LA‏ دهلیز چپ؛ LV‏ بطن چپ؛ MV‏ 


بگذارد و موجب طولانی شدن PAR ahold‏ (بلوک دهلیزی - 
بطنی دج fol‏ با پشظدرت باوک با فرجه بان اوه ند 
(ملایم) شدن صدای Sol‏ قلب گردد. 

افرادی REDD a‏ دارنه غالبا برای jG EN‏ 
پیشرفت بیماری دریجه‌ای به سوی نارسایی قلبی» بدون 
علامت هستند. افزون بر اين» به‌ویژه در شرایط کمبود منابع 
و امکانات» ARF‏ معمولاً تشخیص داده نمی‌شود؛ بنابراین 
کودکان» نوبالفین» و نوجوانان ممکن است مبتلا به RED‏ 
باشند ولی از آن آگاهی نداشته باشند. این موارد می‌توانند با 
استفاده از آکوکاردیوگرافی #قتخیص داده شوند؛ سمع [قلب] 
برای تشخیص RAD‏ در بیماران بی‌علامت از حساسیت و 
ویژگی Sul‏ برخوردار است. غربالگری اک وکارديوگرافيکي 
کودکان در سنین مدرسه در اقوامی که نزد آنان نرخ RHD‏ 
Wh‏ است» در حال کاربرد گسترده‌تر است و با بهبود تکنولوژی 
در زمينة اکوکاردیوگرافی قابل‌حمل (پرتابل) و در دسترس 
بودن دستورالعمل‌های مورد پذیرش همگان برای تشخیص 
RHD‏ در اکوکاردیوگرافی» سهولت بیشتری یافته است 
(جدول (VAI)‏ اگرچه تشخیص RAD‏ قطعی درغربالگری 
اک وکاردیوگراف یک YL‏ موجب آغاز پیش‌گیری 


VOY 


| 
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۱۵۳ 


معیارهای شازمان بهداشت جهانیردر سال ۲۳۲-۲۰۰۳ (ly‏ تشحیص انس روما نی و 
بیماری روماتیسمی قلب (براساس معیارهای جونز تجد پدنظر شده در سال ۱۹۹۲) 
مقولات تشخیصی معیارها 


جدول ۳۸۱ 


اپیزود اولیه تب روماتیسمی! دو تظاهر اصلی با یک تظاهر اصلی و دو نظاهر فرعی به اضافة شواهد 
عفونت پیشین با استربتوکوک گروه ۸ 
حمله مکرر تب روماتیسمی در یک بیمار بدون بیماری مسجل‌شدةٌ دو نظاهر اصلی با یک نظاهر اصلی و دو تظاهر فرعی به اضافه نسواهد 


روماتیسمی قلب عفونت پیشین با استرپتوکوک گروه ۸ 
حمله مکرر تب روماتیسمی در یک بیمار یا بیماری Jor ane‏ )8 دو نظاهر فرعی به اصافة شواهد عفونت شین با استربتوکوک گروه ۳۸ 3‘ 
رومأتیسمی قلب ۱ x‏ 
کرة روماتیسمی pls‏ نظاهرات اصلی با شواهد عفونت با استرپنوکوک گروه A‏ مورد نیاز 
کاردیت رومانیسمی با آغاز موذی و بی‌سروصدا۲ فیستند 


dle 


ضایعات دریچه‌ای مزمن بیماری رومانبسمی قلب (بیماران برای به هیچ معبار دبگری نیاز ندارند تا de‏ عنوان بیماری روماتبسمی قلب 
نخستین بار با تنگی خالص مبترال یا ببماری مختلط دریچه میترال تشخیص داده شوند 
و /یا بیماری دریچة آثورت رجوع می‌کنند) ۴ 
تظاهرات اصلی کاردیت 
پلی‌آرتریت 
کره 
اریتم حاشیه‌ای 
ندول‌های زیربوستی 
تظاهرات فرعی بالینی: تب. پلی‌آرترالژی 
آزمایشگاهی: افزايش ESR‏ با شمار لکوسیت‌ها۵ 
الکتروکاردیوگرام: طولانی شدن فاصلة P-R‏ 


شواهد موّید عفونت استربتوکوکی بیشین در عرض ۴۵ روز گذشته عیار YL‏ با صعودی آنتی‌استرپتولیزین plu LO‏ آنتی‌بادی‌های 
استرینوکوکی؛ .با 
کشت متبت‌گلو با 
آزمون سریع آنتی‌زن برای استربتوکوک گروه ۰۸ با 
مخملک اخیر ۵ 


۱-بیماران‌ممکن است با پلی آر تریت (یا با فقط پلی آرترالژی یا من و آرتریت) و با چندین (ZV)‏ تظاهر فرعی Sao‏ همراه با شواهد عفونت اخیر با استرپتوکوک گروه ۰۸ رجوع 
کنند, برعی از این Seas lps‏ است بعداً مب زومایسمی از آب درآ یند. عاقلله ومستاطاند آن است که آنها را موارد لب روماتیسمی اختمالی» در نظر گرفت (زمائی که سایر 
تشخیص‌ها رد شده‌اند) و پروفیلاکسی ثانوية منظم و مرتب را توصیه کرد. این بیماران نیازمند بی‌گیری دقیق و معایناة منظم قلب هستند. این رویکرد احتیاط آمیز برای بیماران 
در گروه‌های‌سنی آسیب‌پذیر درمحیط‌های با میزان بالای بروز پسیار مناسب است. 

۲- آندوکاردیت عفونی باید رد شود. 

۳- برخی از بیماران مبتلا به حملات مکرر ممکن است واجد این معیارها نباشند. 

۴۳-بیماری مادرزادی قلب باید رد شود. 

۵- معیارهای جونز تجدیدنظر شده در سال ۱۹۹۲ شامل افزایش شمار لکوسیت‌ها به عنوان یک تظاهر فرعی آزمایشگاهی نیستند ll)‏ شامل افزایش CRP‏ هستند) و نیزشامل 


مخملک اخیر به عنوان شواهد Ly So‏ عفونت استرپتوکوکی اخیر نیستند. 


ثانویه شود. ولی اهمیت بالینی «1711 مرزی هنوز مشخص ‏ درگیری مفصل 
تشده است. شایع‌ترین ISS‏ درگیری مفصل در ARF‏ آرتریت (یعنی 
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معمولا در عرض ۶ هفته فروکش می‌کنند» اما گاه ممکن 
است تا ۶ماه طول بکشند), 


تظاهرات پوستی 
راش کلاسیک ARF‏ اربتم حاشیه‌ای (فصل ۲۴) است. که 
به صورت ماکول‌های صورتی رنگی آغاز می‌شود که 
مرکزشان پاک و محو می‌شود و یک A)‏ خزندة گسترشیابنده 
بر جای می‌گذارند. راش زودگذر و ناپایدار* است و جلوی 
چشمان معاینه‌گر پدیدار و ناپدید می‌شود. راش معمولاً روی 
تنه و گاه روی دست و پا پدید می‌آید. اما تقریباً هرگز روی 
صورت ایجاد نمی‌شود. 

ندول‌های زبریوستی به صورت پشته‌های " بدون درد 
کوچک (۰,۵-۲۵) و متحرک زیر پوست موجود بر روی 
برجستگی‌های استخوانی (به‌ویژه پنجه دست پنجه cy‏ آرنج 
پس‌سر و گاه مهره‌ها) پدید می‌آیند. UST‏ یک تظاهر دیررس 
هستند و ۲-۳ هفته پس از آغاز بیماری پدیدار می‌شوند. فقط 
چند روز تا ۳ هفته دوام می‌آورند. و Cur Sly WE‏ همراهند. 


تب در بیشتر موارد ARF‏ روی می‌دهد (اگرچه در موارد 85 
خالص به ندرت). اگرچه تب با میزان Yb‏ )< ۳۹۳۵) قاعده 
بیماری است bl‏ تب‌های درجه پایین‌تر نیز ناشایع نیستند. 
افزایش واکنش‌گرهای مرحلهةٌ حاد" نیز در بیشتر موارد وجود 
دارد. 


شواهد عفونت پیشین با استرپتوکوک گروه ۸ 
به استتنای کره و کاردیت خفیف که هر دو می‌توانند RES)‏ از 
گذشت ماه‌های بسیار بروز یابنده شواهد عفونت پیشین با 
استرپتوکوک گروه A‏ برای رسیدن به تشخیص ARF‏ الزامی 
هستند. از آنجا که در بیشتر موارد نتیجهٌ کشت گلو با پنبه گیر 
(swab)‏ یا آزمون سریع آنتی‌ژن مثبت نیست. شواهد 
سرولوژیک معمولا مورد نیازند. شایع‌ترین آزمون‌های 


1- objective 
زمان بروز پیماری‎ -۲ 
سرعت حرکت کردن‎ dy ون 021: پر تاب ناگهانی.‎ -۳ 
4- hemi-chorea 
به تدریج محوشونده ۶ توده‌های‎ -۵ 
7- acute phase reactants 


شواهد عینی" التهاب شامل گرمیء تورم» قرمزی و ایا 
حساسیت مفصل نسبت به لمس) و درگیری بیش از یک 
مفصل (یعنی پلی‌آرتریت) است. پلی‌آرتریت معمولاً مهاجر 
است و Gb‏ چند ساعت از یک مفصل dy‏ دیگری منتقل 
می‌شود. ARF‏ تقریباً هميشه مفاصل بزرگ - بیش از همه 
زانوه مچ ch‏ هیپ و آرنج - را مبتلا می‌کند و نامتقارن است. 
درد شدید و معمولاً ناتوان‌کننده است تا آن که داروی Bud‏ 
التهابی آغاز شود. 

درگیری مفصل با شدت کمتر نسبتاً شایع است و در 
دستورالعمل‌های تشخیصی استرالیا به عنوان یک تظاهر 
اصلی (ماژور) بالقوه در جمعیت‌های پرخطر محسوب شده 
است ولی تا هنگام نگارش Cael]‏ متن] این نکنه در معیارهای 
جونز وارد نشده است. آرترالژی (درد مفصل) بدون التهاب 
عینی مفصل معمولاً مفاصل بزرگ را با همان الگوی مهاجر 
پلی‌آرتریت مبتلا می‌کند. در برخی از اقوام. منوآرتریت 
آسپتیک می‌تواند یک تظاهر ARF‏ در زمان رجوع بیمار" 
باشد. دلیل اين امر ممکن است آغاز زودرس داروی ad‏ 
التهابی پیش از استقرار الگوی تیپیک مهاجر باشد. 

eS به‎ ARE نی‎ ols 
شدت‎ 4 (NSAID) داروهای ضذ التهایی غیراستروئیدی‎ 
پاسخ می‌دهند. در وآقع» غیرمحتمل است که درگیری مفصلی‎ 
که بیش از ۱-۲ روز پس از آغاز سالیسیلات‌ها باقی می‌ماند.‎ 
باشد.‎ ARF ناشی از‎ 


کره 

کرة سیدنهام غلباً در GLE‏ سایر تظاهرات پدید می‌آیده پس 
از یک دورة نهفتگی طولانی به دنبال عفونت با استرپتوکوک 
گروه A‏ ایجاد می‌شوده و عمدتاً در زنان یافت می‌شود. 
حرکات شبه‌کره به ویژه سر AS)‏ موجب حرکات مشخصه 
پرتابی " زبان می‌شود) و اندام‌های فوقانی را مبتلا می‌کنند 
(فصل (PFA‏ آنها ممکن است فراگیر یا محدود Ay‏ یک سمت 
بدن باشند (نیم کره"). در موارد خفیف کره ممکن است فقط 
در duke‏ دقیق مشخص hil,‏ درحالی که در شدیدترین 
موارد افراد مبتلا قادر به انجام فعالیت‌های زندگی روزمره 
نیستند. این اختلال b WE‏ ناپایداری (شکنندگی) عاطفی یا 
platy‏ فسوی - افتظراری th ok‏ ات کی ارت 
بیش از حرکات oS aud‏ به طول بینجامند (حرکات pl‏ 
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۱۵۵ 


آنتی‌بیوتیک‌ها 

als‏ بیماران مبتلا به ARF‏ باید جهت درمان عفونت آغازگر 
با استریتوکوک گروه «A,‏ آنتی‌بیوتیک مکفی دریافت کنند 
(فصل ۱۷۳). پنی‌سیلین داروی اننخایی است و می‌تواند از 
ol)‏ خوراکی [به صورت فنوکسی‌متیل پنی‌سیلین؛ ۵۰۰۳2 
(۲۵۰۳۵ ببرای کودکان = (VWkg‏ دو gly‏ در رو یا 
آموکسی‌سیلین ۵۰58/2 (حداکثر ۱ گرم) در روز, به مدت 
۰ روز] یا به صورت یک دوز منفرد ۱/۲ میلیون واحدی 
(۶۰۰,۰۰۰ واحد برای کودکان < ۲۷۲۵) پنی‌سیلین بنزاتین 
G‏ به صورت IM‏ تجویز شود. 


این داروها را می‌توان» پس از مسجل شدن تشخیص, برای 
درمان آرتریت» آرترالژی» 9 تب مورد استفاده قرار داد. آنها در 
درمان کاردیت پا کره آرزش اثبات‌شده‌ای ندارند. آستبیرین 
داروی انتخابی است» که با دوز ۰ تا ۶۰ mg/kg‏ در روز تا 
حداک ثر دوز ۸۰-۱۰۰3 در روز (۴-۸۵ در روز در 
بزرگسالان) در ۴-۵ دوز منقسم» تجویز می‌شود. در دوزهای 
بالات abies‏ از نظر تقانههای موی با رالاس 
(مانند تهوع» استفراغ» یا وزوز گوش) تحت نظر باشد؛ اگر ابن 
bails‏ ظاهر شوند. دوز پاین‌تری باید مورد استفاده قرار 
گیرد. هنگامی که نشانه‌های حاد در do‏ قابل‌توجهی Years)‏ 
در عرض ۲ هفته اول) برطرف شده باشند» دوز را می‌توان به 
۵۰-۶۰۳۵/۵ در روز برای ۲-۳ هفته بعد کاهش داد. تب» 
تظاهرات مفصلی و افزایش واکنش‌گرهای tayo‏ حاد گاه تا ۳ 
هفته پس از قطع دارو عود می‌کنند. Cel‏ آمر بر عود بیماری 
دلالت ندارد و آن را می‌توان با از سرگیری سالیسیلات‌ها 
برای یک 899 کوتاه درمان کرد. ناپروکسن با دوز 
۱۰-۲۰۵۵ در cjg)‏ جایگزین مناسبی برای آسپیرین 
است و نسبت به آن از این مزیت برخوردار است که به 


صورت دو بار در روز تجویز می‌شود. 


ناوسایی احتقانی قلب 


گلوکوکور تیکوئیدها ‏ استفاده از گلوکوکورتیکوتیدها در 


1- age-specific 
ادارة نام‌نویسی بیماران‎ registry -۲ 
26:منظور در ابتدای تشخیص است.‎ baseline ۳۲ 


سرولوژیک عبارتند از jhe‏ آنتی‌استرپتولیزین 0 (ASO)‏ و 
{ADB) anti-DNase B‏ در صورت امکان» میزان‌های 
مرجع مختص gs‏ باید در گروهی از افراد تندرست بومی 
که اخیراً عفونت استرپتوکوک گروه A‏ نداشته‌اند» تعیین 
گردند. 


مسچل کر دن تشخیص 

به دلیل نبود آزمون قطعی, تشخیص ARF‏ متکی بر ترکیبی 
از تظاهرات بالینی تیپیک و شواهد عفونت آغازگر با 
استرپتوکوک گروه cA‏ 9 رد ple‏ تشخیص‌ها است. این عدم 
قطعیت دکتر ت. دوکت چونز را در سال ۱۹۴۴ بر آن داشت 
که گروهی از معیارها را جهت کمک به تشخیص ارائه کند ( که 
Tae‏ معبارهای جونز نام گرفتند). در زمان نگارش Lass gpl]‏ 
معیارهای جونز در حال بازنگری بودند ولی نتیج آن هنوز 
منتشر نشده است. دستورالعمل تشخیصی موجود همان 
معیارهای جونز سال ۱۹۹۲ است که توسط سازمان بهداشت 
جهانی به‌روز شده است (جدول ۳۸۱-۲ اگرچه لازم به 
یادآوری است که سایر دستورالعمل‌ها yo Mee)‏ استرالیا و 
زلاند نو) معیارهای حساس‌تری را برای تشخیص بیماری در 
شرایط پرخطر یا در اقوامی که در خطر بالای ARF‏ قرار 
دارند پیشنهاد می‌کنند. 


بیماران با ARF‏ احتمالی باید به دقت پی‌گیری شوند تا از 
موارد زیر اطمینان حاصل شود: قطعیت تشخیص, درمان 
تارتماتب قلی و سای تشاندفایته allo Gal‏ بت کیرات 
شامل هزوم پیشگیری نویه ثبت yet‏ عرکر کبت؟ 
ARF‏ و آموزش بهداشت. اکوکاردیوگرافی باید در AUS‏ موارد 
احتمالی جهت کمک به تشخیص‌گذاری و تعیین شدت هر 
cys,‏ در حالت پایه" انجام شود. plo‏ آزمون‌هایی که باید 
ay‏ انحام برسند. در جدول ۳۸۱-۳ فهرست شده‌اند. 

هیچ درمانی برای ARF‏ وجود ندارد که SE‏ آن در تغییر 
احتمال پیدايش پا شدت RHD‏ به اثبات رسیده باشد. به 
استثنای درمان نارسایی قلبی» که می‌تواند در موارد کاردیت 
شدید نجات‌بخش باشد» درمان ARF‏ علامتی است. 
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نشانه‌ها در کره می‌شوند. این داروها باید در موارد شدید Ly‏ 
polite‏ به درمان مذنظر باشند. پردنیزون یا پردنیزولون را 
می‌توان با دوز ۰/۵۵/12 روزانه تجویز و سپس هر چه 
سریع‌تر (ترجیحاً پس از ۱ atin‏ در صورت کاهش نشانه‌ها) 
قطع کرد اگرچه در صورت تشدید نشانه‌ها قطع آهسته‌تر یا 
افزایش موقت دوز دارو ممکن است لازم باشد. 


ایمونوکلوپولین درون‌وریدی EVIG)‏ 

مطالعات محدود نشانگر آن بوده‌اند که 1۷10 Soe‏ است 
موجب رفع سریع‌تر oS‏ شود. اما در فرجام کوتاه‌مدت یا 
درازمدت کاردیت در ARF‏ بدون کره تأثیری ندارد. در LE‏ 
داده‌های «pee‏ 1۷۲0 توصیه نمی‌شود (مگر در موارد کرة 
شدید مقاوم به lo‏ درمان‌ها). 


پیش آگهی 


در صورت عدم درمان, ARF‏ به طور میانگین ۱۲ هفته طول 
می‌کشد. با درمان» بیماران معمولاً در عرض ۱-۲ هفته از 
بیمارستان ترخیص می‌شوند. شاخص‌های التهابی باید هر 
۱-۲ هفته پی‌گیری شوند تا این که به Le‏ طبیعی برسند 
Voor)‏ در عرض ۴-۶ هفته و پس از ۱ ماه باید 
اکوکاردیوگرافی انجام شود تا مشخص شود آیا کاردیت 
پیشرفت کرده است با خیر. مواردٍ با کاردیت شدیدتر نیازمند 
پایش دقیق بالینی و اکوکاردیوگرافیک برای مدتی طولانی‌تر 
هش 

پس از برطرف شدن اپیزود alo‏ اولویت ساماندهی 
[وضعیت] بیمار عبارت از حصول اطمینان از پی‌گیری بالینی 
درازمدت و تدارک یک رژیم پیشگیری انوبه است. بیماران 
Ub‏ به مرکز ثبت محلی ARF‏ (درصورت وجود) ارجاع شوند. 
و لام است با مسئولین مراقبت اولیه تماس برقرار شود تا از 
وجود برنامه‌ای جهت پی‌گیری و تجویز پیشگیری ثانویه قبل 
از ترخیص بیمار آطمینان fol‏ شود. همچنین بیماران و 
خانوادة آنها باید دربارة بیماری‌شان آموزش ببینند (با تأکید بر 
Coron!‏ رعایت پیشگیری انویه) 


۱-یعنی از بستر خارج کرد -مترجم. 


ARF‏ همچنان مورد اختلاف نظر است. دو متاآنالیز 
نتوانسته‌اند فایده‌ای را برای گلوکوکور تیکوئیدها در مقایسه با 
دارونما یا سالیسیلات‌ها در بهبود پی‌آمد (فرجام) کوتاه‌مدت با 
درآزمدت‌تر کاردیت نشان دهند. اماء مطالعات مربوط به این 
متاآنالیزها همگی بیش از ۴۰ سال پیش انجام BLS‏ و 
داروهایی را که امروزه متداول هستند مورد استفاده قرار 
ندادند. بسیاری از پزشکان موارد Cyr LF‏ شدید ole)‏ 
نارسایی قلبی) را با گلوکوکورتیکوئیدها درمان می‌کنند (با این 
اعتقاد که آنها می‌توانند التهاب حاد را کاهش دهند و موجب 
رفع سریع‌تر نارسایی شوند). با این SE‏ مزایای بالقوة ین 
درمان باید در ply‏ اثرات نامطلوب احتمالی آن مورد سنجش 
قرار گیرند. درصورت استفاده از این درمان» پردنیزون یا 
پردنیزولون با دوز ۱-۲۵۵ در روز (حداکثر dAvimg‏ 
معمولاً برای مدت چند روز یا حداکثر ۳ هفته» توصیه 


a 


ee it a 


هرمان تارسایی قلبی 
به فصل ۲۸۰ رجوع کنید. 


استراحت در بستر 

توصیه‌های سنتی مبنی بر استراحت درازمدت در بستره که 
زمانی ستگ‌بنای درمان بودنه دیگر به طور گسترده اجرا 
نمی‌شوند. در عوض, استراحت در بستر باید برحسب نیاز 
درصورت وجود آرتریت و آرترالژی» و برای بیماران مبتلا به 
نارسایی قلبی» تجویز شود. هنگامی که نشانهها به خوبی مهار 
شدند» برحسب تحمل بیمار می‌توان به تدریج او را به حرکت 
درآورد". 


ass 
داروهای ویزهُ مهار حرکات غیرطبیعی» مدت یا فرجام‎ 
(پی‌آمد) کره را تغییر نمی‌دهند. موارد خفیف را معمولا‎ 
تیان با تا کشک محطاراء باکت سا وهای و‎ 
بیماران مبتلا به 0,5 شدید» کاربامازپین یا والپروأت سدیم از‎ 
هالوپریدول بهترند. تا ۱-۲ هفته ممکن است پاسخی دیده‎ 
نشوده و دارو باید به مدت ۱-۲ هفته پس از فروکش کردن‎ 
AS), ai SN a alps ables تقآنتها انامه‎ 
هستند و منحر به کاهش سریح‌تر‎ he کورتیکواستروئیدها‎ 


۱۵۶ 


۶ 


ری‌های ناشی از 


آسیب 


ایمونولوژ 


یک 
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۱۵۷ 
آزمون‌های توصیه شده در موارد تب روماتیسمی حاد احتمالی 


فصل ۲۸۲۱ 


“ 
نس‎ 
ry 


leg) 


تیسمی 


ab 


توصیه‌های وبژه fom‏ موارد 
شمارش سلول‌های سفید خون 
سرعت رسوب اربتروسیت 
پروتئین واکنشی 0 
کشت خون در صورت وجود تب 


الکتروکاردیوگرام (درصورت طولانی بودن فاصلهً P-R‏ با وجود سایر ناهتحاری‌های ریتمء پس از ۲ هفنه و در صورت تداوم ناهنجاری نوباره پس از ۲ماه 


تکرار شود) 
عکس سینه در صورت وجود شواهد بالینی با اکوکاردیوگرافیک کاردیت 
اکوکاردیوگرام (درصورت منفی بودن یک ماه بعد تکرار شود) 


نمونه‌برداری از کلو (ترجبحاً پیش از تجویز آنتی‌بیوتیک) کشت برای استربتوکوک گروه هر 
سرولوزی از نظر آنتی‌بادی‌های ضد استریتوکوک: درصورت امکان, عبار آننی‌استریتوليزین 0و anti-DNase B‏ هر دو سنحیده شود (اگر آزمون در بار 


اول موّید بیماری نباشد آن را ۱۰-۱۴ روز بعد تکرارکنید) 


اد مد 


آزمون‌های jy‏ 5 تشخیص‌های دیگر. براساس تظاهرات بالبنی 
کشت مکرر حون برای آندوکار cus‏ احتمالی 


آسپیراسبون مفصل (بررسی میکروسکوبی و کشت) برای آرنریت سبتیک احتمالی 
مسس, سرولویلاسمین» آنتی‌بادی ضد هسته‌ای» غربالگری دارویی برای حرکات شبه کره 
سرولوژی و شاخص‌های خودایمن برای آرتریت آربوویروسی» خودایمن یا واکنشی 


یاه به gl ub‏ یک الگوریتم بالینی جهت تشخیص بیمارانی 
که در معرض خطر بالاتر فارنژیت استریتوکوکی گروه ۸ قرار 
دارند مورد استفاده قرار گیرد. این رویکردها» اگرچه کامل 
نیستند. بر آهمیت پیش‌گیری از ARF‏ به هزین درمان 
اضافي بسیاری از موارد گلودرد که ناشی از استرپتوکوک گروه 
A‏ تشه با کید اس AS‏ 


4 a & 


4 * 44% 
یه‎ M8 Lo whee 
rs pss SF alas ot 


سنگ‌بنای کنترل ARF‏ و RHD‏ پیشگیری انویه است. از 
آنجا که بیماران Mere‏ به ARF‏ در مقایسه با کل جامعه در 
معرض خطر بسیار بالاتری از نظر پیدایش اپیزود بعدی 
ARF‏ 4 دنبال یک عفونت استرپتوکوکی گروه ۸ قرار دارند» 
پس باید جهت پیشگیری از عود برای مدت طولانی 
پنی‌سیلین به عنوان پروفیلاکسی دریافت ALS‏ بهترین 
آنتی‌بیوتیک برای پیشگیری ثانوبه پنی‌سیلین بنزاتین 6 
(۱/۲ میلیون واحد» ۳ +۶۰۰ واحد برای افراد با وزن = 
(Whe‏ است که هر ۴ هفته ch,‏ برای اشخاصی که تصور 
می‌شود در معرض خطر بسیار بالا قرار دارنده هر LY‏ حتی ۲ 


۱- زندگی در محلات‌شلوغ 


پیسییری 


پیشگیری desl gl‏ 
در حالت آرمانی» پیشگیری اولیه شامل حذف عوامل 
خطرساز اصلی برای عفونت استرپتوکوکی (به ویژه تراکم 
جمعیتی (YL‏ خواهد بود. انجام این کار در بسیاری از Boles‏ 
با شیوع بالای ARF‏ دشوار است. ۱ 
allie‏ سنگبنای پیشگیری اولیه برای ARF‏ 
همچنان پروفیلاکسی اولیه (یعنی درمانِ به‌هنگام و کامل 
گلودرد استرپتوکوکی گروه A‏ با آنتی‌بیوتیک‌ها) است. در 
صورت تجویز در عرض ٩‏ روز از آغاز گلودرده یک دوره 
پنی‌سیلین (آن گونه که پیشتر برای درمان ARF‏ شرح داده 
شد) از تقریباً كلية موارد ARF‏ که در غیر اين صورت پدید 
می‌آمدند. پیشگیری خواهد کرد. در شرایطی که ARF‏ و 
RHD‏ شایع‌اند ولی روش تشخیص میکروبیولوژیک 
فارنژیت استرپتوکوکی گروه ۸ در دسترس نیست» مثلاً در 
کشورهایی که از کمبود منابع و امکانات رنج می‌برنه 
دستورالعمل‌های مراقبت اولیه اغلب توصیه می‌کنند که ANS‏ 
بیماران مبتلا به گلودرد با پنی‌سیلین تحت درمان قرار گیرند 
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اسکلرور سیستمیک . 
(اسکلرودرمی) و FAY‏ 
اخنلالات مربوطه 


John Varga 


تعریف 

اسکلروز سیستمیک (SSc)‏ یک JUS!‏ نادر بافت همبند 
است که با درگیری دستگاه‌های مختلف بدن. تظاهرات 
بالینی متنوع» و سیر مزمن و اغلب پیشرونده همراه با ناتوانی 
و مرگ‌ومیر قابل توجه مشخص می‌شود. مشارکت ژن‌های 
متعددی در ایجاد استعداد نسبت به بیماری دخیل است؛ با 
این Sle‏ برخوردهای محیطی نقش مهمی در ایجاد SSc‏ ایفا 
می‌کنند. به دنبال مرحلةٌ Ady‏ بیماری» که با تظاهرات التهابی 
واضح همراه است. تغییرات کارکردی و ساختمانی در بسیاری 
از بسترهای عروقی و اختلال کارکرد پیشروندة اندام‌های 
احشایی بر اثر فیبروز به نمای بالینی غالب بیماری تبدیل 
می‌شوند. اگرچه وجود پوستِ ضخيم‌شده (اسکلرودرمی) 
شاه‌علامتی است که 586 را از plo‏ بیماری‌های بافت همبند 
متمایز می‌کنده اما سفتی و سختی " پوست می‌تواند در آشکال 
لوکاليزة اسکلرودرمی و سایر اختلالات روی دهد (جدول 
۳۸۲-۱) بیماری را می‌توان عمدتاًبراساس الگوی درگیری 
پوست. و نیز تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی» به دو زیرگروه 
اصلی اسکلروز پوستی منتشر و محدود طبقه‌بندی کرد 
(جدول ۲۸۲-۲ »55 پوستی منتشر (dcSSc)‏ با سفتی و 
سکتی گستردة بوست بروز US) co‏ که ذر آنگشتان خست آغاز 
می‌شود و از بخش دیستال اندام‌ها رو به YE‏ به سوی بخش 
پروگزیمال آنهاه صورت» و تنه گسترش می‌یابد. این بیماران 
در معرض فیبروز زودرس [EBL]‏ بینابینی ریه و درگیری حاد 
al‏ هستند. برعکس, در 850 پوستی محدود (IcSSc)‏ 
بیماران ممکن است سال‌ها پیش از پیدایش سایر تظاهرات 


1- induration 


pe‏ ۴ توصیه‌های انجمن قلب آمریکا در 


مورد مدت پیشگیری ثانویه* 
وضعیت سمار مدت پیشگیری 
تب رومانیسمی بدون کارذیت تا۵‌سال بس از آخرین حمله پا نا 
۱ سالگی (هر plas‏ که طولانی‌تر 
(aol,‏ 
(Lee eg peer ON Vor‏ تاه ال سس خرس eS‏ 
بسدون بسیماری دری‌چه‌ای ۰ ۲۱ سالگی (هر plas‏ که طولانی‌تر 
بافیماده (asl‏ 
نب روماتیسمی بابیماری تا ۱۰ سال پس از آخرین حمله یا تا 
دریجه‌ای پابرجا و مداوم که از ۴۰ سالگی pls ym)‏ که طولانی‌تر 
تسسظربالبنی plo‏ بساند)؛ در برخی از موارد 
اکوکاردبوگرافی مشخص باشد. پیش‌گیری تمام عمر 


* اینها فقط توصیه هستند و در صورت نیاز برحسب شرایط جداگانة هر فرد باید 
تعدیل شوند. توجه داشته باشید که برخی از سازمان‌ها پیش‌گیری را برای 
دست‌کم ۱۰ سال پس اژ آخرین اپیزود ی تا ۲۱ سالگی (هرکدام که طولانی تر 
باشد) (صرف‌نظر از وجود کاردیت در اولین اپیزود) توصیه می‌کنند. 


هفته تجویز شود؛ با این fle‏ در صورتی که دوزبندی ۴ 
هفته‌ای [از سوی بیمار] به خوبی میسر و قابل اجرا باشد 
دوزهای با فواصل زمانی کمتر dy‏ ندرت مورد نيازند. به جای 
آن می‌توان از پنی‌سیلین خوراکی ۷ (وتد۲۵۰) دو بار در روز 
استقانه کرد اما تاثتر ان روش از بنی‌سیلین بنزاتین GS‏ کمتر 
است. در بسیماران حساس به پنی‌سیلین می‌توان از 
اریترومایسین (YOemg)‏ دو بار در روز استفاده کرد. 

مدت پیشگیری تانویه ay‏ عوامل مختلفی بستگی دارد, 
به ویژه زماني سپری‌شده از آخرین اپیزود ARF‏ (با گذشت 
زمان احتمال عود کاهش (bo‏ سن (با افزایش سن 
احتمال عود کاهش می‌پابد)» و شدت RAD‏ (در صورت 
شدید بودن» اجتناب از حتی خطر بسیار اندک عود - به دلیل 
عوارض بالقوه وخیم - عاقلانه است) (جدول ۲۸۱-۴ 


۱۵۸ 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


7] 


یک 


. بهترین روش آن است که پیشگیری انویه به صورت بخشی 


از یک برنمة هماهنگ کنترل RED‏ با محوریت یک مرکز 
Ol ewes‏ شود مراکر IES‏ مانب گر 
بیماران را افزابش می‌دهند و SLT‏ را که پروفیلاکسی را 
افزایش همکاری بیمار ارائه می‌دهند. 


فصل ۲۸۲ 


اسکلروز سیستمیک 


(اسکلرودرمی) و اختلالات مربوطه 
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۱۹ 


این سندرم SSe‏ دون اسکلرودرمی نامیده شده است. 


اپیدمیولوژی 


0 یک بیماری اکتسابی نک‌گیر با توزیعی جهانی است و 
als‏ نژادها را مبتلا می‌کند. در ایالات odode‏ میزان بروز آن 
LNA‏ مورد در میلیون در سال است. تنها مطالعهٌ مبتنی بر 
جامعه که بر روی 950 انجام شد» میزان شیوع آن را ۲۸۶ 
مورد در میلیون نشان داد. تعداد موارد SSc‏ در ایالات متحده 
۰ برآورد شده است» اما اگر بیمارانی که فاقد 
معیارهای اکید و دقیق طبقه‌بندی هستند نیز در نظر گرفنه 
شوند رقم فوق ممکن است بسیار SVL‏ باشد. مطالعات 
مربوط به انگلستان, استرالیا و ژاپن میزان‌های بایین‌تری از 
6 را نسبت به ابالات متحده نشان دادند. سن» جنس و 
olf‏ عوامل مهمی هستند که استعداد ابتلا dy‏ بیماری را 
تعیین می‌کنند. »۰85 همانند plo‏ بیماری‌های بافت همبند. 
در زنان بسیار بیشتر دیده می‌شود (۴/۶ به ۱ و بیشترین 
میزان آن در سنین باروری است و پس از یائسگی کاهش 
می‌بابد. اگرچه 550 می‌تواند در هر سنی ظهور LS‏ ولی 
شایع‌ترین سن آغاز آن در هر دو LSS‏ پوستی محدود و 
منتشر ۳۰-۵۰ سالگی است. در سیاهپوستان میزان بروز 
بالاتر از سفیدپوستان, و سن شروع بیماری پایین‌تر است. 
افزون بر اين. سیاهپوستان بیشتر احتمال دارد که به شکل 
پوستی منتشر 550 (همراه با درگیری بافت بینابینی ریه و 
پیشآگهی بدنر) مبتلا باشند. 


ملاحظات ژنتیکی 


به طور کلی ورائت نقش نسبتاً اندکی در بروز 
60 دار د» و ارتباطات ژنتيکي تاکنون شناخته‌شده 
۶ فقط سهم اندکی در ایجاد استعداد نسبت به بیماری 
دارند. میزان تطابق و توافق" (بروز همزمان) برای 550 میان 
دوقلوهای منوزیگوت" نسبتاً پایین (AFM)‏ است ولی این 
میزان برای حضور آنتی‌بادی Lis‏ هسته‌ای (ANA)‏ 


1- Raynaud’s phenomenon 
نرخ همسازی‎ :concordance 6-۲ 
3- تک‌تخمی‎ 


ها اه با ie taw‏ 
جدول ۳۸۲-۱ بیماری‌های همراه با سفتی و سختی 
پوست 


اسکلروز سیستمیک (SSc)‏ 
6 بوستی محدود 


6 پوستی مىتشر 
اسکلرودرمی لوکالیزه 
مورفه‌ی قطره‌ای (یلاک)* مورفه‌آی منتشر (بان اسکلروتیک)» 
مورفه‌آی ناولی 
اسک_لرودرمی خطی, 18 )4 dcoup de sabre) puso‏ 
آنروفی نیمی از صورت (همی‌فاسیال) 
مورقه‌آی بان اسکلروزی 
ستدرع‌های همیوشانی 
بیماری مختلط بافت همبند 
0 /پلی‌مبوزیت 
سندرم پوست سخت 
اسکلردٍم دیابتی و اسکلرٍدم بوشکه 
اسکلرومبکزدم (موسینوز پایولی) 
بیماری مزمن پیوند علیه میزبان 
فاسئیت مننشر همراه با ائوزیتوفیلی (ببماری شولمن. فاستیت 
ائوزینوفیلی) 
اختلالات شبه اسکلرودرمی ناشی از مواد ننیمیابی و دارو 
بیماری ناشی از کلرید ویتبل 
سندرم آئوزینوفیلی -میالژی (مرتبط Lb‏ نریبنوفان) 
فیبروز سستمیک نفروژنیک (مرتبط با گادولینیوم) 
سندرم پارانتوپلاستیک 


تب 


۵ به By;‏ رینو" Mire‏ باشند. در این بیماران درگیری 
پوست محدود به انگشتان دست (اسکلروداکتیلی)» بخش 
دشتال انداخ‌هااو ضورت SW‏ .ی ماند وا Mew a‏ تست 
مجموعة کلسینوز پوستی» پديدةٌ رینوه اختلال تحرک مری» 
اسکلروداکتیلی» و تلانژکتازی» که در برخی از مبتلایان به 
۶0 دیده می‌شود سندرم CREST‏ نام دارد. درگیری 
اندام‌های احشایی در 10856 bli‏ به پیشروی بی‌سروصدا 
دارده و هیپرتانسیون شریان ریوی (PAH)‏ بیماری بافت 
بینابینی ریه» هیپوتیروئیدی» و سیروز صفراوی اولیه 
می‌توانند به صورت عوارض دیررس (نهایی) 10550 رخ 
دهند. در برخی از بیماران» BAY‏ رینو و سایر تظاهرات 
تیپیک SSc‏ در غیاب ضخیم‌شدگی پوست روی می‌دهند. 
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زیرگروه‌های اسکلروز سیستمیک (550: ویژگی‌های »55 پوستی محدود در برابر SSe‏ پوستی 


6 پوستی منتشر 
شروع سریع. pane‏ انگشتان دست» اندام‌ها (دست رن 
با)؛ صورت تنه؛ پیشروی سریع 


شروع آن همزمان با درگیری بوست است؛ ایسکمی 


شروع تدریجی و بی‌سر و صدا. محدود به انگنستان 
دست ناحیةٌ دیستال نسبت به آرنج‌ها» صورت؟؛ 


پیش از درگیری بوست یدید می‌آید (گاهی سال‌ها)؛ 


fe we 


مسر 
6 بوستی محدود 


پیشروی آهسته 


پدیده رینو 


می‌نواند با ایسکمی وخیم در انگشتان همراه باشد .. وخیم شبوع کمنری دارد 
درگیری عضلانی -استخوانی آرترآلزی خقیف آرترآلژی شدید» سندرم نونل کاریال. صداهای مالش 
تاندونی 
بیماری بینابینی ریه ay‏ آهستگی بیشرونده است عموماً خفیف شایع» زودرس و پیشرونده؛ می‌تواند شدید باشد 
هیپرتانسبون > Gb‏ ربوی شایعء دیررس» ممکن است dy‏ صورت یک عارضة اغلب همراه با بیماری بیناببنی ریه روی می‌دهد 
منفرد روی دهد 
بحران کلیوی اسکلرودرمیک بسیار ناذر در 7/۱۵ موارد روی می‌دهد؛ عموماً زودرس (کمتر از ۴ 
سال از شروع بیماری) 
کلسینوز بوستی als‏ بارز و مشخص شیوع کمتری دارد. خفیف 
اتوآننی‌بادی‌های شاخص ضد سانترومر ضد نویوایزومراز 501-۷۰(1): ضد RNA‏ بلی‌مراز 111 


ان ترفرون دخالت دارند (8۳5 ۰1۳8۳7 57474 
CTLR2 «3‏ افزون بر این مطالعات بر روی 
ژن‌های نامزد و 02۱۷۸5ها هر دو نشانگر ارتباط [بیماری] با 
ژن‌های موجود در کمپلکس اصلی سازگاری بافتی (MHC)‏ 
شامل ۸07074 و PSORSCI‏ بوده‌اند. برخی از این 
جایگاه‌های ژنتیکیء علاوه بر ایجاد استعداد نسبت به 
بیماری» با تظاهرات بالینی یا زیرگروه‌های سرولوژیک خاصی 
از بیماری ارتباط دارنده که از میان آنها می‌توان به بیماری 
بینابینی )42 PAH 0226 ۰076۳۱ (ILD)‏ 
TNIPI)‏ ( و بسحران کلیوی اسک لرودرمیک 
(*77--737) اشاره کرد. اگرچه پی‌آمدهای کارکردی cy!‏ 
واریان‌های ژنی هم‌اکنون به خوبی شناخته نشده‌اند اما آنها 
ممکن است موجب تغییر کارکرد ایمنی شوند که باعث 
افزایش استعداد نسبت به پیدایش روند خودایمنی و التهاب 
می‌شود. BSG‏ مهم آن است که بسباری از واریان‌های 
استعداد ژنتيکي مرتبط با SSc‏ در plo‏ اختلالات خودایمن 
(شامل SLE‏ آرتریت روماتوئیده و پسوریازیس) نیز دیده 
می‌شوند» که دلالت بر وجود مسیرهای مشترک در میان Cal‏ 


1- single nucleotide polymorphism 


2- genome-wide association studies 


بسیار GG‏ است: ازستوی فیگرد این IMP pas wil‏ 
مبتلایان به 550 یکی از بستگان درجه اول نیز مبتلا به 
بیماری است (میزان شیوعی که بسیار بالاتر از جمعیت 
عمومی است)» دلالت بر یک نقش ژنتیکی در استعداد ابتلا 
به بیماری دارد. خطر بروز بدیده رین بیماری بینابینی ریه و 
plo‏ بیماری‌های خودایمن» شامل لوپوس اریتماتوی 
سستمیگک (SLE)‏ (فصل ۳۷۸ آرتریت روماتوئید (فصل 
۰ و تیروئیدیت خودایمن (فصل jad (Fed‏ افزایش 
می‌یابد. رویکردهای مربوط به بررسی نقش ژنتیک در 550 
از آنالیز پلی‌مورفیسم تک‌نوکلئوتیدی (SNP)‏ ژن‌های نامزد 
استفاده می‌کنند. مطالعات بر روی ژن‌های نامزد در 556 
ققنانگر ارتباطای ما وارتان‌های ژنی متیوکهاند که شدای 
از آنها با روند فعال‌شدگی و پیام‌رسانی لنفوسیت 3 و 7 
ارتباط دارند ) 247۷1 .BLK‏ ۰2247 رک 7ص 
24 ۳7۳۷22 و ۰7۷۳7 ۰241 که یک ژن 
درگیر در ایمنی ذاتی و تطبیقی هر دو راکد می‌کنده نخستین 
ژن وابسته به 2 است که با 856 ارتباط دارد و ممکن است 
در بروز بیشتر بیماری در زنان نقش داشته باشد. سایر 
واریان‌های ژني مرتبط با 556 در ایمنی ذاتی و مسیرهای 


بیماری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژیک 


FAY فصل‎ 


اسکلروز 


سیستمیک 


(اسکلرودرمی) و اختلالات مربوطه 
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اتوانتی‌باه 


آسیب Atal‏ عروقی در افرادِ از نظر ژنتیکی مستعد موجب تغییر در کارکرد و ساختمان عروق, 


آسیب رگ 
Sud Sled‏ سلول آندوتلیال 
فعال‌شدگی پلاکت؛ ROS‏ 


فراخوانی لکوسیت‌ها 
سلول‌های CD8+T‏ +694 

وفاژها os‏ ده 
ل شده؛ آیمنی sb‏ 


۲62 سیتوکین‌های‎ | 
۲۵۳-۵, CTGF, POGF 


ال ند اگی فیبروبلاست 


= 
تراکنش سلول اپیتبال igs Joke‏ به مزاتشیم 


سازمان یابی مجدد (رارگانیزاسیون) و درهم کشیدگی (انقباض) 


منوسیت‌ها | 
سلول‌هاي 9 فع 


igual 


| ماتریکس خارج سلولی 


شکل ۳۸۲-۱ 


التهاب. 9 خودایمنی می‌شود. واکنش‌های التهابی و ایمنی آغازگر و تداومبخش روند فعال‌شدگی و تمایز فیبروبلاست‌ها هستند. که موجب فیبروژنز 
(فیبرزایی) پاتولوژیک و آسیب برگشت‌ناپذیر بافتی می‌شود. آسیب عروقی موجب ایسکمی بافتی می‌شود که خود بیشتر باعث فیبروز پیشرونده و آتروفی 
می‌گردد. CTGF‏ فاکتور رشد بافت همبند؛ PDGF‏ فاکتور رشد مشتق از پلاکت؛ ۲07-6 فاکتور رشد ترانسفورمان B‏ 


نقش carte‏ در بروز SSC‏ دارند. بیماران Mu.‏ به SSC‏ 
شواهدی از عفونت مزمن بافت ضایعه با ویروس اپشتین - 
بار (EBV)‏ دارند. همچنین میزان آنتی‌بادی‌های 1d‏ 
ویروس سیتومگال انسانی (ACMV)‏ در سرم مبتلایان به 
(Scl-70)‏ اپی‌توپ‌های آنتی‌ژني مربوط به ۲6۷ را مورد 
شناسایی قرار می‌دهند. که اين yal‏ شباهت مولکولی را به 
عنوان یک ارتباط مکانیستی" احتمالی she‏ عفونت HCMV‏ 
و 556 مطرح می‌کند. یک آپیدمی (همه‌گیری) از یک سندرم 
نوظهور با تظاهرات دال بر 556 در Seo‏ ۱۹۸۰ در اسپانیا رخ 


تعیین ترادف سکانس‌برداری sequencing:‏ -1 
۲-سازوکاری.ساختاری 


اختلالات دارد. ارتباطات ژنتیکی که تاکنون مشخص شده‌اند 
فقط بخشی از نوارث‌پذیری 550 را توجیه می‌کننده و 
5 هاء نقشه‌برداری دقیق [از ژن‌ها]» و تعیین سکانس! 
مجدد مناطق موردنظر DNA‏ جهت تشخیص le‏ عوامل 
استعدادزای ژنتیکی در SSe‏ به‌ویژه واریان‌های نادره 
هماکتون در حال انجام هستند 


عوامل محبطی وعوامل خطر ساز شغلی 


علاوه بر سهم نسبنتاً اندک ژنتیک در ایجاد استعداد نسبت dy‏ 
slow‏ عوامل محیطی tile‏ عوامل عفونی» میکروب‌های 


روده‌ای» 9 تماس‌های شغلی» تغذیه‌ای 9 دارویی نیز احتمالا 
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می‌کنند. موش سخت‌پوست" )1 (Tsk‏ بر اثر یک جهش در 
ژن فیبریلین -۱ مبتلا به ضخیم‌شدگی خودبه‌خود پوست 
می‌شود. پروتئین جهش‌یافته فیبریلین -۱ شبکة به هم 
پیوستة ماتریکس خارج‌سلولی را از هم می‌گسلد و موجب 
خطا در sig,‏ فعال‌شدگی فاکتور رشد ترانسفورمان B‏ 
(TGF A)‏ می‌شود. جهش‌های ژن فیبریلین -۱ با بیماری 
canner‏ یک سست | عمراهیت آما پاک 
خیر. در موش‌ها می‌توان با تزریقات بلئومایسین» HOCL‏ یا 
GRNA‏ دورشته‌ای یا با پیوند سلول‌های Jock‏ یا مغز 
استخوان که از نظر HLA‏ ناسازگار هستند» فیبروز در پوست 
و ریه‌ها ایجاد کرد. جرح و تعدیل‌های ژنتیکی هدفمند در 
موش‌ها موجب پیدایش مدل‌های جدید بیماری می‌شوند که 
از آنها می‌توان برای تمایز نقش بیماری‌زای مولکول‌های 
چداگانه date)‏ انواع سلول‌هاء و شبکه‌ها استفاده کرد. برای 
نمونه» موش‌های فاقد Smad¥‏ (یک ناقل سیگنال 70۳ 
درون‌سلولی)» آدیپونکتین» یا گیرندةٌ فعال‌شده توسط تکثیرگر 
پروکسی‌زوم (PPAR)‏ گاما که یک گيرندة هسته‌ای است) 
پا موش‌هایی که ۷۷۵۶100 یا آدیپونکتین را بیش از حد ظاهر 
می‌ساختند» نسبت به اسکلرودرمي آزمايشي ناشی از doo‏ 
شیمیایی مقاوم یا بسیار حساس بودند. این مدل‌های موشی 
کاربد بالقوه‌ای در ارزیابی پيشاباليني درمان‌های بالقوه دارند 


میکروآنژیوپاتی 
درگیری رگ‌های خونی کوچک در 556 بسترهای عروقی 
متعددی را در بر می‌گیرد و پیامدهای بالینی مهمی شامل 
پدیده رینوء زخم‌های ایسکمیک انگشتان» بحران کلیوی 
اسکلرودرمیک» 9 PAH‏ دزد پدیده igi)‏ که یک تظاهر 
زودرس بیماری است. با تغییر واکنش جریان خون به مواجهه 
با سرما مشخص می‌شود. این ناهنجاری كارکردي ابتدائ 
برگشت‌پذیر با تغییراتی در دستگاه‌های عصبی خودمختار و 
محیطی, شامل اختلال در تولید نورویپتیدهایی همچون 
پپتید وابسته به ژن کلسی‌تونین از اعصاب حسی آوران و 
حساسیت بالای گیرنده‌های آدرنرژیک و موجود بر روی 
سلول‌های alas‏ صاف رگ‌هاء همراه Cal‏ پدیدهٌ رینوی 
منفرد (اولیه) بسیار شایع و عموماً خوش‌خیم و غیرپیش‌رونده 
است. برعکس» پدیده رینوی مرتبط با SSe‏ غالبا پیشرونده 
toxic oil syn. 2- case reports‏ -1 
موش با پوست سخت و کشیده tight-skin Mouse!‏ -3 


4- peroxisome proliferator-activated receptor 


داد. این همه گیری» که cS‏ زو ضمی نام گرفت» به 
مصرف روغن‌های بذر کلم آلوده که برای اف مورد 
استفاده قرار می‌گرفتنده نسبت داده شد. یک همه‌گیری دیگره 
به نام سندرم ائوزبنوفیلی - میالژی KEMS)‏ یک دهه day‏ 
نسبت داده شد. اگرچه این سندرم‌های سمی - اپيدمیک 
نوظهور هر دو با تغییرات پوستی مزمن شبه‌اسک‌لرودرمی و 
درجات متغیری از ابتلای اندام‌های احشایی مشخص 
می‌شدند. ولی shld‏ ویژگی‌های بالینی. آسیب‌شناختی و 
آزمایشگاهی بودند که آنها را از 556 متمایز می‌کردند. 
تماس‌های شغلی که به طور تجربی (در (Joe‏ با 956 ارتباط 
دارند» عبارتند از غبار سیلیس در معدن‌کاران, کلرید پلی‌وینیل 
(PVC)‏ رزین‌های اپوکسی» و هیدروکرین‌های معطر 
(آروماتیک) شامل تولوتن و تری‌کلرونین. داروهای دخیل در 
بیماری‌های شبه 556 عبارتند از بلئومایسین پنتازوسین و 
کوکائین» و سرکوبگرهای اشتها که با هیپرتانسیون [شربان] 
ربوی ارتباط درند اگرچه گزارش موردها" و مطالعات مربوط 
به 556 در زنان دارای کاشت پستان از جنس سیلیکون به 
نگرانی‌هایی دربارةٌ نقش اتیولوژیک احتمالی سیلیکون در 
6 دامن زده بودند» اما پژوهش‌های ابیدمیولوژیک در 
مقیاس وسیع [در اين رابطه] به شواهدی مبنی بر افزایش 
میزان شیوع 5۹6 دست نیافتند. 


بیمار بزایی 


سه فرآیند پاتوفیزیولوژیک اصلی زیر تظاهرات بالینی متنوع 
0 را پدید می‌آورند: (۱) میکر و آنژیوپاتی منتشر (۲) التهاب 
و روند خودایمنی» و (۳) فیبروز احشایی و عروقی در اندام‌های 
مختلف (شکل ۳۸۲-۱) خودایمنی و تغییر واکنش‌دهی 
عروقی تظاهرات اولیه هستند. برهم‌کنش پیچیده و Lge‏ میان 
این فرآیندها آغازگر روند فیبروتیک است و سپس آن را 
تقویت می‌کند. 

مدل‌های حیوانی بیماری 

مدل حیوانی واحدی از 856 وجود ندارد که سه فرآیند اصلي 
مشخص 6405 بیماری‌زایی آن را به طور کامل بازتولید AS‏ 
اما برخی از مدل‌ها ویژگی‌های خاصی از بیماری انسانی 
(شامل فیبروزه درگیری ربزرگ‌هاء و خودایمنی) را تجدید 


۱۶۲ 


ot 


ری‌های نا 


از آسیب ایمونولوژ 
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فصل ۳۸۲ 


اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) واختلالات مربوطه 
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VET 


دست‌رف تن گستردةٌ مویرگ‌ها» Sula‏ ولوپاتی ژدای ند۸۵ 
شریان‌های کوچک و متوسط و ناتوانی در بازسازی رگ‌های 
آسیب‌دیده شاه‌علامت‌های 6 هستند. 


aes 


سوء تنظیم ادمتی 

ایمنی سلولی ۱ 
مشاهدات زير ماهیت خودایمن ۹56 را مورد تأکید قرار 
می‌دهند: وجود اتوآنتی‌بادی‌های در گردش؛ تجمع خانولاگی 
6 همراه با plu‏ بیماری‌های خودایمن؛ تشخیص 
سلول‌های «ter!‏ شامل سلول‌های 1 با گیرنده‌های آنتی‌ژنی 
اولیگوکلونال"» در اندام‌های هدف؛ افزايش سطح کموکین‌ها و 
سلتوکین‌های التپابی مانند اسلل مساق 11-10 1017 
93 فا و ۱۸ در جریان jp‏ و تروشم 
خودبه‌خود آنها از سلول‌های نک‌هسته‌ای خون؛ و ارتباط با 
واریان‌های ژن‌هایی که از نظر کارکردی در وا کنش‌های ایمنی 
دخالت دارند. مطالعات ژنتیکی در SSc‏ نشانگر ارتباطات قوی 
و منسجم [بیماری] با آلل‌های جایگاه g MHC‏ نیز ژن‌های 
ناوابسته به HLA‏ هستند که مدیاتورهای واکتش‌های ایمنی 
ذاتی و تطبیقی هر دو را کد می‌کنند (۰0247 57474 
۳۳5 0226 و INFSF4‏ در مراحل اولية SSc‏ 
ارتشاحات سلول‌های التسهایی تک‌هسته‌ای متشکل از 
منوسیت‌ها / ماکروفاژها» سلول‌های دندریتی» و سلول‌های T‏ 
فعال‌شده در پوست. ریه‌هاء و سایر اندام‌های مبتلا پیش از 
پیدایش فیبروز با صدمةٌ عروقی قابل‌مشاهده‌اند. سلول‌های 
دندریتی و سلول‌های ۲ آغلب می‌توانند در همسایگی نزدیک 
میوفیبروبلاست‌ها و فیبروبلاست‌های فعال‌شده یافت شوند. 
سلول‌های T‏ ارتشاح‌یابنده در بافت CD45‏ و شاخص‌های 
فعال‌سازی HLA-DR‏ را ظاهر می‌کنند و مُهرهای "۲ گیرندهٌ 
سول ودب تایه کی GEIS‏ که فانک 
گسترش (تزاید) اولیگوکلونال در پاسخ به آنتی‌ژن (ناشناخته) 
هستند. سلول‌های 1 موجود در جریان خون دارای میزان 
بالایی از گیرنده‌های کموکین و مولکول‌های چسبندگی 


۱- از تنظیم خار رج شده 

2- myointimal c. 3- reduplicated 
4- reperfusion 5- reactive oxygen species 

:srevascularization‏ رگ‌دار شدن مجدد 

۷-رگ‌ساز 

8- obliterative ۰ 9- oligoclonal: کم‌دودمانی‎ 


10- signatures 


است و با تغییرات برگشت‌ناپذیر ساختمانی همراه است که به 
زخم‌های ایسکمیک انگشتان و از دست رفتن انگشتان منجر 
می‌شوند. ویروس‌هاء فا کتورهای سیتوتوکسیک عروقی» ذرات 
کوچک ترومبوززا؛ کملمان. و اتوآنتی‌بادی‌های ise‏ 
فسفولیپید. Bo‏ گلیکوپروتئین I‏ ([4826۳ و سلول‌های 
آندوتلیال که در خون گردش می‌کنند. عواملی هستند که 
احتمالاً در ایجاد Guu!‏ سلول آندوتلیال در 850 نقش دارند. 
انیب آتتوقلیال عوجب als‏ یو تشنده مواد کوک 2 
رگ (اکسید نیتریک و پروستاسیکلین) و BASSES‏ رگ 
(آندوتلین-۱) که از آندوتلیوم مشتق می‌شونده و نیز افزایش 
ظهور مولکول شمارة ۱ چسبندگی بین سلولی ICAM-1)‏ و 
سایر مولکول‌های چسبندگی سطحی می‌شود. در رگ‌های 
ریز اف زایش نفوذپذیری و دیاپدز لکوسیت‌ها از خلال 
آندوتلیوم» فعال‌شدگی غیرطبیعی آبشارهای انعقادی» افزایش 
تولید ترومبین» و اختلال روند فیبرینولیز دیده می‌شوند. 
تجمع خودبه‌خود پلاکت‌ها موجب رهایی سروتونین» فاکتور 
رشدٍ مشتق از پلاکت (PDGF)‏ و گرانول‌های آلفای پلاکتی 
محتوی ترومبوکسان (یک تنگکنندة قوی رگ) می‌شود. 
سلول‌های ميوانتيمابي" شبه سلول عضلانی صاف تکثیر 
uh, oo‏ غشای ah‏ ضخیم شده و تضاعف محدد AL,‏ 
است " و در لایه‌های آدوانتیس فیبروز پدید می‌آید. روند 
واسکولوپاتی مویرگ‌ها و نیز شریانجه‌هاء و حتی رگ‌های 
درگ ای ll‏ اه 
کاهش جریان خون و ایسکمی بافتی می‌شود. انسداد 
راهم ری ده درک cee‏ وق Pee‏ 
همراه با آسیب متداوم سلول آندوتلیال و فیبروز آدوانتیس» 
یک چرخه معیوب ایجاد می‌کنند که به فقدان شدید رگ‌های 
خونی (rarefaction)‏ در dy Mine ler‏ بیماری بیشرفته 
منتهی می‌شود. روند مکزّر ایسکمی - خون‌رسانی مجدد؟ 
موجب تولید گونه‌های واکنش‌ده اکسیژن (ROS)‏ می‌شود؛ 
مواد اخیر موجب صدمةٌ بیشتر آندوتلیوم از Garb‏ 
پرا کسیداسیون لیپیدهای غشا می‌شوند. BSG‏ تناقض‌آمیز آن 
مت که نشکا a) is‏ که کات ی 
جریان خون به بافت ایسکمیک را دوباره برقرار می‌کند. با 
وجود افزایش سطح فاکتور رشد آندوتلیال عروقی (VEGF)‏ 
و plo‏ فاکتورهای VS,‏ در 550 معیوب است. افزون بر 
این شمار سلول‌های اجدادی آندوتلیال مشتق از مغز 
استخوان در جریان خون کاهش می‌یابد. بدین ترتیب از 
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۱۶۴ 
اتوآنتی‌بادی‌ها و تظاهرات مربوطه در اسکلروز سیستمیک (SSc)‏ 


آنتی‌ژن هدف زبرگروه 556 همبستة gulls‏ مشخصه 
تویوایزومراز 1 deSSe‏ صداهای مالش تاندونی, ILD‏ )29 درگبری قلبی؛ بحران SRLS‏ 
اسکلرودرمیک 
پروتئین‌های سانترومر 150 زخم‌های ایسکمیک انگشتان, کلسینوز بوسنیء PAH‏ منفرد. سندرم‌های 
همپوشانی» به ندرت بحران کلیوی 
RNA‏ پلی‌مراز deSSc TH‏ درگيري به سرعت پیشروندةً بوست» صداهای مالش تاندونی» همکشی 
(contracture)‏ مفصلی» AGAVE‏ بحران کلبوی» سرطان‌های همزمان 
هِ U3-RNP‏ (فسر یلین) ILD «PAH deSSc‏ بحران کلیوی اسکلرودرمیک» مبوزیت 
PAH «ILD ۹۹ TH/TO ۳‏ 
1cSSc PM/Scl a‏ کلسینوز بوستی؛ .11 میوزیت» آسندرم] همپوشانی 
A‏ تن [سندرم] همپوشانی SLE‏ میوزیت 
PAH MCTD U1-RNP }‏ آرتر بت مبوزیت 
a‏ 
3 
3 


Pom. Bee rece eye 
سلول‌های خون محیطی بارز و آشکار هستند.‎ 


خودایمنی هومورال 
Mos‏ در جریان خون AS‏ مبتلایان به 550 وجود دارند. به 
علاوه» تعدادی اتوآنتی‌بادی مختص cdl SSc‏ شده‌اند. این 
آنتی‌بادی‌های مختص ۹6 ارتباطی قوی با آندوفنوتیپ‌های 
در حالی که برخی از اتوانتی‌بادی‌ها بر ae‏ پروتئین‌های 
درون‌سلولي مرتبط با تکثیر سلول (مانند توپوایزومراز 1 و 
RNA‏ پلی‌مرازهای 1 11 و (IIT‏ عمل می‌کنند. اما سایر آنها 
بر ale‏ آننی‌ژن‌های سطح سلول, گیرنده‌ها یا پروتئین‌های 
ترشح‌شده عمل می‌کنند. اتوآنتی‌بادی‌ها به عنوان 
زیست‌شاخص‌های" تشخیصی و پیش آگهی‌دهنده در 950 
کاربرد بالینی دارنده و برخی از آنهاء مانند آنتی‌بادی‌های ضدٌ 
گيرنده آنژیوتانسین ]1 یا گیرنده PDGF‏ ممکن است یک 
نقش بیماری‌زای مستقیم داشته باشند. 

مکانیسم‌های del‏ مستعددی lo‏ پیدایش 


آنتی‌بادی‌های Ls‏ هسته‌ای 


اتوآنتی‌بادی‌ها در 950 پیش‌نهاد شده‌اند. شکست (تجزیف) 
پروتئولیتیک» افزايش میزان ظهور Cexpression)‏ یا تغییر 
لوکالیزاسیون زیرسلولی برخی از پروتئین‌های خاص در 556 
می‌توانند موجب شناسایی آنها به عنوان اپی‌توپ‌های جدید 


1- DNA microarrays 2- biomarkers 


انتگرین at]‏ هستند که موجب افزایش قدرت cpl‏ سلول‌ها در 
اتصال به آندوتلیوم و فیبروبلاست‌ها می‌شوند. سلول‌های 
آندوتلیال ICAM-1‏ و سایر مولکول‌های چسبندگی را ظاهر 
می‌سازند که روند دباپدز لکوسیت‌ها را تسهیل می‌کنند. 
سلول‌های T‏ و ماکروفاژهای فعال‌شده یک واکنش ايمني 
نوع ۲ معطوف به 11:2 را به نمايش می‌گذارند که توسط 
سلول‌های دندریتی و لنفوپوبتین داربست تیموس هدایت 
می‌شود. سیتوکین‌های 1:2 مانند 4 و 1۲-13 موجب 
فعال‌شدن فیبروبلاست‌ها و پلاریزاسیون متناوب (نوبتی) 
ماکروفاژ M2‏ می‌شوند. در حالی که سیتوکین Tl‏ به نام 
انترفرون (IFNA) A‏ روند فعال‌شدگي فیبروبلاست با 
میانجی‌گری سینوکین را متوقف می‌کند. ماکروفاژهای M2‏ 
که به‌صورت متناوب (نوبتی) فعال شده‌انده 100178 تولید 
می‌کنند و رون د فیبروز را پیش می‌برند. اگرچه شمار 
سلول‌های 1 تنظیم‌گر در گردش که روند تحمل ایمنی را 
تقویت می‌کنند در 550 افزایش می‌یابده ولی کارکرد آنها در 
سرکوب ایمنی معیوب و مختل است. بررسی ویژگی‌های 
مولکولی نمونه‌های بیوپسی پوست در 556 با استفاده از 
ریزآرایه‌های “DNA‏ زیرگروهی را مشخص می‌کند که در 
آن میزان ظهور ژن‌های مرتبط با النهاب» به ویژه کموکین‌ها 
و گیرنده‌های آنهء ژن‌های واکنش انترفرون» و مدیاتورهای 
ایمنی ذانی» بسیار افزایش يافته است. شواهد فعال‌شدگی 
ایمنی ذاتی و روند پیام‌رسانی گیرنده‌های شبه حرف AST‏ 
دلالت بر فعال‌شدگی توسط انترفرون نوع ۱ (تولیدشده 
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فیبروبلاست‌های بافتی می‌توانند به میوفیبروبلاست‌های 
شبه عضلهةٌ صاف تمایز یابند. اگرچه میوفیبروبلاست‌ها را 
می‌توان به طور گذرا در خلال روند طبیعی بهبود زخم ردیابی 
کرد اما این سلول‌ها در بافت فیبروزی پابرجا می‌مانند 
(احتمالاً بر اثر مقاومت نسبت به آپوپتوز)» این سلول‌ها از 
طریق تولید کلاژن و 10178 و درهم‌کشیدن" ماتریکس 
خارج سلولی پیرامون, در تشکیل جوشگاه" نقش دارند. 
فیبروبلاست‌های گرفته‌شده [از بافت‌های ضایعه‌دیده] 
در SSc‏ در خارج از بدن ممکن است یک فنوتیپ به طور 
غیرطبیعی فعال از خود نشان دهند که با میزان متغیری از 
فزایش نسخه‌برداری ژن کلاژن» تولید خودبه‌خود ROS‏ و 
ظهور سرشتی (ساختاری) رشته‌های استرسی iS]‏ عضله 
صاف آلفا همراه است. پایداری «فتوتیپ اسکلرودرمي» این 
سلول‌ها در خلال تکثیر (کشت) متوالی آنها در لول آزمایش 
می‌تواند نشانگر قوس‌های تحریکی اتوکرین 10178 از 
تنظیم خارج شدن روند ظهور RNAs Sao‏ استیلاسیون 
هیستون, و سایر جرح و تعدیلات آپی‌زنتیکی باشد. 


YAY فصل‎ 


اسکلروز 


سیستمیک 


(اسکلرودرمی) و اختلا لات مربوطه 


آسیب شناسی 


شاه‌علامت آسیب‌شناختی متمایزکنندةٌ ۹56 عبارت است از 
ترکیب از دست‌رفتن گستردة مویرگ‌ها و میکر و آنژیوپاتی 
زداینده همراه با فیبروز در پوست و اندام‌های داخلی. در 
مراحل زودرس بیماری» ارتشاحات دور عروقی سلول‌های 
التهابی متشکل از لنفوسیت‌های ۰1 منوسیت/ ماکروفاژهاه 
سلول‌های پلاسمایی» ماست‌سل‌هاء و گاه سلول‌های B‏ را 
می‌توان در اندام‌های مختلف ردیابی کرد. یک واسکولوپاتی 
زدايندة غیرالتهابی خفیف به عنوان یک BBL,‏ دیررس در 
قلب, ریه‌هاء کلیه‌ها و مجرای روده بارز و مشخص است. 
فیبروز در پوست. ریه‌هاء جهاز گوارشی» قلب غلاف‌های 
تاندونی» بافت دور فاسيكولي پیرامون عضلةً اسکلتی» و 
برخی از اندام‌های درون‌ریز CSL‏ می‌شود. در ابن بافت‌ها؛ 
تجمع کلاژن‌هاء فیبرونکتین» پروتئوگلیکان‌هاء تناسین* 


1- immune tolerance 2- transdifferentiation 


3- remodeling 4- signaling 

واسطه‌هاء میانجی‌ها endogenous 6- mediators:‏ -5 
۷-جمع کردن, منقبض کردن 

8- scar 9- tenascin 


توسط دستگاه ایمنی شوند» که منجر به توقف (فروپاشی) 
روند تحمل ایمتی می‌شود. سلول‌های 13 در فرایندهای 
خودایمن و فیبروزی هر دو در 556 دخالت دارند. سلول‌های 
«B‏ علاوه بر تولید آنتی‌بادی» هم‌چنین می‌توانند آنتی‌ژن‌ها را 
ارائه (present)‏ کنند. IL-6‏ و 107 تولید کنند» و در 
کارکرد سلول T‏ و سلول دندریتی تعدیل ایجاد کنند. 


فیبروز 
فیبروزی که اندام‌های متعدد را مبتلا می‌کند و یکی از 
ویژگی‌های متمايزکنندة 55 است. با قرارگیری فزایندة بافت 
همبند متراکم» خشک (سخت) و بدون Jobe‏ به جای ساختار 
طبیعی بافت مشخص می‌شود. فیبروز مشخصاً به دنبال 
[روند] التهاب خودایمنی و صدمةٌ ریزرگ‌ها پدید می‌آید و 
تصو pe‏ فود یکی cle alls),‏ آنها itl‏ فی و لاستها 
سلول‌های مزانشیمی هستند که تمامیت کارکردی و 
ساختمانی Ede‏ همبند را حفظ مي‌کنند. این ستاول‌هاه 
هنگامی که توسط TGFB‏ و plu‏ پیام‌های خارج‌سلولی 
تحریک می‌شونده til oo pS‏ مهاجرت می‌کننده 
کلاژن‌هاء فاکتورهای رشد. کموکین‌ها و سیتوکین‌ها را ترشح 
می‌کنند. و به میوفیبروبلاست‌های انقباض‌پذیر تراتمایز" 
می‌یابند. تحت شرایط طبیعی» این واکنش‌های فیبروزی روند 
قالب‌گیری مجدد" فیزیولوژیک خودمحدودشونده‌ای را پدید 
می‌آورند که برای ترمیم و بازسازی بافت لازم است. وقتی که 
این واکش‌ها متداوم (Loe)‏ و تشدید می‌شوند» فیبروز 
پاتولوژیک رخ می‌دهد. روند پیام‌رسانی" تحریکی اتوکرین 
توسط 70۳-8 درون زاد" و مدیاتورهای " فیبروزی مانند 
هیپوکسی» ROS‏ ترومبین» لیگاندهای Wat‏ فاکتور رشد بافت 
همپند PDGF (CTGF)‏ اسید لیزوفسفاتیدیک آندوتلین ۱ 
نیروهای مکانیکی, و لیگاندهای درونزاد برای گیرنده‌های شبه 
خر ما سا Nisa‏ سک فتاه اسب رات دا 
است که زمینه‌ساز فیبروز پیشرونده در SSC‏ است. 

علاوه بر فیبروبلاست‌های مقیم بافت همبند و تبدیل 
سلول‌های اپی‌تلیال به فیبروبلاست‌هاء سلول‌های اجدادی 
مزانشيمي موجود در گردش خون از Lede‏ مغز استخوان نیز 
در فیبروز نقش دارند. عواملی که تکوین سلول‌های اجدادی 
مزانشیمی و حرکت آنها از جریان خون به درون بافت 
ضایعه‌دیده را نظیم می‌کنند. ناشناختهاند. سلول‌های 
اپی‌تلیال و آندوتلیال سلول‌های اجدادی مزانشیمی» و 
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شکل ۳۸۲-۲ یافته‌های آسیب‌شناختی در 
اسکلروژ سیستمیک (SSe)‏ 

A‏ قاب چپ: پوست بر اثر گسترش (بسط) شدید درم ضخیم شده است. 
کادر ضمیمه: بزرگنمایی بالا نشانگر آن است AS‏ دستجات ضخیم 
[رشته‌های] کلاژن هیالینیزه» جایگزین ضمائم پوست می‌شوند. قاب 
راست: ek‏ در بخش رتیکولار درم ارتشاح sla Jobs‏ التهابی 
تک‌هسته‌ای در درم و بافت چربی داخل‌درمی. -B‏ مراحل اولية بیماری 
بافت بینابینی ریه. فیبروز منتشر تیغه‌های آلوئولی و یک ارتشاح سلولی 
التهابی مزمن. رنگ‌آمیزی تری‌کروم. 6. واسکولوپاتی زدايندة شریان 
ریوی. هیپربلازی شدید انتیما و باریک‌شدگی مجرای داخلی یک شریان 
کوچک ریوی. همراه با فیبروز جزئی بافت بینابینی» در یک بیمار Mize‏ به 
6 پوستی محدود. 


1- cartilage oligomeric matrix protein 
2- nonspecific interstitial pneumonia 


3- usual interstitial pneumonia 


پروتئین اولیگومری ماتریکس غضروف (COMP)‏ و سایر 
ieee‏ های alles a‏ بف رتاش کیت ساقار 
(طرح) طبیعی بافت را به هم می‌ریزد؛ این pol‏ به اختلال 
کارکرد اندام‌های مبتللا می‌انجامد. 


پی‌ست 

در پوست فیبروز موجب گسترش (بسط) درم و زائل شدن 
فولیکول‌های موء غدد [عرق] اکربن و plo‏ ضمائم می‌شود 
(شکل ۳۸۲-۲۸ تجمع رشته‌های کلاژن در بخش 
رتیکولار درم بارز و مشخص است. و روند فیبروزی ALY‏ 
چربی زیرین را مورد تهاجم قرار می‌دهد و سلول‌های چربی 
را به دام می‌اندازد. با پیشرفت بیماری» ALY‏ چربی داخل 
درمی کاهش می‌یابد و ممکن است کاملا ناپدید شود. اپی‌درم 
آتروفیک است و برجستگی‌های مشبک (Lerete peg)‏ 
زدوده و محو شده‌اند. 


ریه‌ها 

ارتشاح تکه‌تکة دیواره‌های آلوتولی توسط لنفوسیت‌های T‏ 
ماکروفاژها و ائوزینوفیل‌ها در مراحل اولیه بیماری رخ 
می‌دهد. با CO ping‏ بیماری» فیبروز [بافت] بینایینی و dado‏ 
عروقی به تابلوی آسیب‌شناختی غالب و عمده تبدیل 
می‌شوند )9 در بیماران مبتلا به »1655 اغلب هر دوی آنها 
همزمان در یک ضایعه دیده می‌شوند) فیبروز ریوی با بسط 
و توسعٌ بافت بینابینی آلوئول‌ها همراه با تجمع کلاژن و 
plo‏ پروتئین‌های ماتریکس مشخص می‌شود. شایع‌ترین 
الگوی هیستولوژیک در ILD‏ مرتبط با SSc‏ پنومونی 
بینایینی غیراختصاصی “(NSIP)‏ است که با الگوی پنومونی 
بینابینی معمول “(UIP)‏ (که مشخصاً در بیماران Moye‏ به 
فیبروز ریوی ایدیوپاتیک دیده می‌شود)» تفاوت دارد (شکل 
۳۸۲ ضخیم‌شدگی پیشروندة تیغه‌های آلوئولی موجب 
زائل‌شدن (زدوده‌شدن) فضاهای هوایی و از دست رفتن 
رگ‌های خونی ریوی (پولمونر) می‌شود. این فرآیند تبادل گاز 
را مختل می‌کند و در بدترشدن هیپرتانسیون [شریان] ریوی 
نقش دارد. ضخیم‌شدن انتیمای شرایین ریوی» که بهتر از 
همه با رنگ‌آمیزی الاستین دیده می‌شود نشانگر 
هیپرتانسیون ریوی است (شکل ۲۸۲-۲6) 6g‏ در اتویسی» 
Whe‏ با آمبولی‌های متعدد ریوی و شواهد فیبروز میوکارد 
همراه است. 


۱۶۶ 


| 


ری‌های ناشی 


از | 


سیب ایمونولوژ 


یک 


PAY فصل‎ 


اسکلروز 


سیستمیک 


(اسکلرودرمی) و اختلالات مربوطه 
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۱۶۷ 


فیبروز ode‏ تیروئید 9 عدد بزاقی فرعی ممکن است دیده 


سود 
تابلوهای stl‏ 


dom Sos‏ اندام‌ها می‌توانند از نظر بالینی مبتلا شوند (جدول 
۳۸۲-۴). اکثر بیماران مبتلا به SSc‏ را می‌توان در دو زیرگروه 
6 و deSSe‏ طبقه‌بندی کرد (جدول ۲۸۲-۲). اگرچه 
طبقه‌بندی بیماران مبتلا به 55 به زیرگروه‌های پوستی 
منتشر و محدوذ سودمند است» ولی تظاهر بیماری بسیار 
پیچیده‌تر است» و درون هر زیرگروه فنوتیب‌های جداگانة 
مختلفی وجود دارند. برای نمونه, در ۱۰-۱۵ بیماران مبتلا 
به 16850 PAH‏ بدون ILD‏ شدید یدید می‌آید. pls‏ 
مجسوس بوست SSc) Ail‏ بدون اسک لرودرمی). 
فنوتیپ‌های بالینی منحصر به فرد 556 با اتوآنتی‌بادی‌های 
«هم‌پوشانی» (overlap)‏ دارای تظاهرات تبپیک 850 
همزمان با شواهد بالینی و آزمایشگاهی plu‏ بیماری‌های 
خودایمن مانند پلی‌میوزیت» سندرم شوگرن» پلی‌آرتریت» 
بیماری خودایمن کبد. يا SLE‏ هستند. 


تابلوی بائینی آغازین 

تابلوی [بالینی] آغازین در آشکال منتشر و محدود یوستی 
بیماری کاملاً متفاوت است. در مبتلایان به 06556 فاصله 
زمانی میان پديدة رینو و پیدایش سایر تظاهرات عموماً کوتاه 
sip)‏ هفته تا چند (ole‏ است. تورم بافت نرم و خارش شدید 
علائم مرحلةٌ زودرس التهایی «خیزدار"» بیماری هستند. 
معمولاً نخست انگشتان دست. پنجة دست» بخش دیستال 
اندام‌ها و صورت مبتلا می‌شوند. هیپرپیگمانتاسیون منتشر 
پوست و سندرم تونل کارپال ممکن است روی دهند. 
دردهای مفصلی (آرترالژی‌ها4 ضعف عضلانی» خستگی» و 
کاهش تحرک مفصل شایمند. در JME‏ هفته‌ها تا ماه‌های 
آتی» مرحلة التهابی خیزدار به مرحلة «فیبروزی» تحول 


1- reduplication 2- concentric h. 


3- friction rubs 4- edematous 


مجرای گوارش 

رکتوم یافت شوند. در بخش تحتانی مری آتروفی بارز 
Alas‏ مخطط در یک‌سوم فوقانی مری عموماً سالم است. 
جایگزینی ساختار (طرح) طبیعی مجرای روده موجب کاهش 
فعالیت دودی» ol yobs‏ با رفلاکس معدی - مروی» اختلال 
تحرک» و انسداد رودهٌ کوچک می‌شود. رفلاکس مزمن با 
cole‏ زخم» و پیدایش تنگی در مری همراه است و می‌تواند 
به متاپلازی بارت منجر شود. 


کلیه‌ها 

در کلیه‌ها غلبه با ضایعات عروقی شرایین بین‌لوبولی و قوسی 
است. ایسکمی مزمن کلیوی با چروکیدگی گلومرول‌ها همراه 
است. بحران کلیوی اسکلرودرمیک حاد با یک پاتولوژی 
میکروآنژیوپاتیک ترومبوزی کلاسیک همراه است: تضاعف 
مجدد" 455 الاستیک تکثیر شدید انتیماء و باریک‌شدگی 
مجرای رگ در شرایین کوچک کلیوی LIKE)‏ همراه با ترومبوز 
و همولیز) 


قلب در بسیاری از موارد مبتلا می‌شود» و درگیری میوکارد و 
پریکارد بارز و مشخص است. ضایعات مشخصه در 
شریانچه‌ها شامل هیپرتروفی هم‌مرکز " انتیما و باریک‌شدگی 
مجرای رگ همراه با نکروز نوار انقباضیء که معزف آسیپ 
ناشی از روند ایسکمی - خونرسانی مجدد است» هستند. 
فیبروز دستگاه هدایتی به‌ویژه در گره سینوسی -دهلیزی, 
شایع Canal‏ با وجود نقش بارز ایسکمی در “Sc‏ شیوع 
بیماری آترواسکلروزی شریان کورونر آدر این بیماری] به 
اندازهٌ جمعیث عمومی aces‏ 


سایر اندام‌ها 

سینوویت ممکن است در مراحل اولیه 556 cal,‏ شود del‏ با 
پیشرفت بیماری. سینوویوم فیبروتیک می‌شود. فیبروز 
غلاف‌های تاندونی و فاسیا مالش‌های تماسی" تاندونی قابل 
لمس وگاه قابل سمعی ایجاد می‌کند. التهاب و در مراحل 
said phy‏ آتروفی و فیبروز عضله یافته‌های شایعی هستند. 
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شکل ۳۸۲-۲ نکروز آنگشت. نکروز نوک انگشت با حدود 


واضح و مشخص در یک بیمار مبتلا به SSC‏ پوستی محدود همراه با پدیدة 


رینوی شدید. 


هستند. PAH‏ و درگيري از نظر بالینی آشکار قلب در پیش از 
۵ بیماران پدید می‌آیند. همپوشانی بیماری با 
کراتوکونژنکتیویت سیکاء پلی آرتریت» واسکولیت پوستی, و 


a 


می‌شسود. 
درگیری اندام‌ها 


دوره‌های تنگ‌شدگی برگشت‌پذیر رگها در انگشتان دست و پا 
مشخص می‌شود. تنگ‌شدگی رگ می‌تواند نوک بینی و نرمه 
گوش را نیز در بر بگیرد. حملات آن با کاهش دما و نیز فشار 
هیجانی (احساسی) و ارتعاش آغاز می‌شوند. حمللات معمول 
به صورت ابتدا رنگ‌پریدگی و سپس سیانوز با طول مدت 
متفاوت بروز می‌يابند. پس از آن پرخونی به طور خودبه‌خود یا 
با گرم شدن مجدد اتکشت ایجاد می‌شود. توالی al > yo dus‏ 
فدص Six‏ روندهای (pei‏ رگ» ایسک‌می. 9 
خونرسانی مجدد است. 

پديدة رینو نزد ۲-۵ جمعیت عمومی CHL,‏ می‌شود. در 


1- flexion contracture 


شیوع درگیر ی باليني اندام‌ها: 
0( اآشکال بوستی محدود و بسوستی 
متتشر اسکلروز سپستمیک (SSc)‏ 
0 پوستی ۰ پوستی 
تظاهرات محدود )1( منتشر )1( 
درگیری بوست ۹۰ تا 
پدیدة gin‏ ۹۹ ۹۸ 
درگیری مری ~ ae‏ 
ee‏ ۳۵ ۶۵ 
هیپرتانسیون شریان ۵ 5 
SH‏ 
os‏ "۷ ۲۳ 
درگیری قلب 4 ۷ 
سحران کلیوی ۲ ۱۵ 
اسکلروذرمیک 


law ۰ Loa‏ میتلا به 856 پوستی محدود. 356 بدون اسکلرودرمی دارند. 


می‌یابد؛ dle ye‏ اخیر با سفتی و سختی پوست و نیز از دست 
رفتن موی بدن, کاهش تولید چربی‌های پوست» و کاهش 
ظرفیت تعریق همراه است. در پی این موارد جمع‌شدگی 
(همکشی) پیش‌روندهٌ انگشتان دست در حالت فلکسیون! 
پدید می‌آید. مج دست. آرنج» شانه, کمربند هیپ. زانوه و مچ پا 
نیز بر اثر فیبروز ساختمان‌های مفصلی پشتیبان خشک و 
سخت می‌شوند. با وجود آن که درگیری پیش‌روندة پوست 
بارزترین تظاهر aq! al>yo‏ 46556 فعال است اما درگيري 
بااهمیت اندام‌های داخلی که We‏ از نظر بالینی خاموش و 
بدون علامت است نیز در خلال این مرحله روی می‌دهد. ۴ 
سال آغازین بیماری دورة آسیب ریوی و كليوي به سرعت 
تحول و تکامل‌يابنده است. اگر نارسایی اندام‌ها در JMS‏ این 
دوره رخ ندهد» فرآیند سیستمیک ممکن است در همان JE‏ 
تثبیت گردد. 

در مقایسه با 0856 سیر 10866 مشسخصاً کندتر و 
بی‌سروصداتر است. در این بیماران» فاصلةٌ زمانی میان پديدة 
رینو و آغاز تظاهراتی مانند رفلاکس معدی - مروی» 
تلانژکتازی پوست. یا کلسیفیکاسیون‌های بافت نرم می‌تواند 
چندین سال باشد. از سوی Kd‏ بحران کلیوی 
اسکلرودرمیک و فیبروز شدید ربوی در 1550 ناشایع 
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فصل ۳۸۲ 


اسکلروز 


(اسکلرودرمی) و اختلالات مربوطه 
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۱۶۹ 


عروقی موازی با فاصلةً sole‏ و منظم به نظر می‌آینده 
در حالی که در Sy‏ رینو در 556 و سایر بیماری‌های بافت 
همبنده موبرگ‌های چین ناخن از شکل افناده (درهم و برهم) 
و دارای حلقه‌های پهن‌شده و نامنظم مجاری گشاده و نواحی 
«از مسیر خارج شدن و قطع جریان « عروقی هستند. علاوه 
بر انگشتان» اسپاسم عروقي دوره‌اي شبه‌ربنوی ناشی از 
سرما در گردش خون ربوی» کلیوی» گوارشی و کورونر در 556 
ay‏ اثبات رسیده است. 


تغلاهرات پوستی 

با وجود آن که 856 در مراحل اولیه با تغییرات ادماتوی 
پوست همراه است اما ضخیم‌شدگی پوست شاه‌علامت 856 
است که آن را از pl»‏ بیماری‌های بافت plete thee‏ 
می‌کند. توزیع ضخیم‌شدگی پوست همواره متقارن و دوطرفه 
است. درگیری معمولاً از انگشتان آغاز می‌شوده و سپس 
مشخصاً با یک الگوی بالارونده از بخش دیستال اندام‌ها به 
سوی بخش پروگزیمال آنها پیش‌روی می‌کند. پوست مبتلا 
سفت» خشن (زمخت) و ضخیم‌شده است» و در اندام‌ها و ننه 
ممکن است رنگدانه‌های oped‏ پدیدار شوند. در برخی از 
بیماران» سوختگی ofp)‏ شدن) منتشر بدون قرارگیری در 
معرض آفتاب یک تظاهر بسیار زودرس درگیری پوست 
است. در alah‏ با پوست تیره هیپوپیگمانتاسیون شبه 
لک‌وییس می‌تواند رخ دهد. از آنجا که از دست رفتن رنگدانه 
در نواحی اطراف فولیکولی روی نمی‌دهد. یک ظاهر «فلفل 
نمکی» در پوست ممکن است دیده شود؛ اين الگو در پوست 
سر قسمت بالایی پشت (کمر) و سینه از همه‌جا بارزتر و 
مشخص‌تر است. اسکلروز درم بر اثر تجمع کلاژن موجب 
زائل (محو) شدن فولیکول‌های مو, غدد عرق» و غدد اکرین و 
سباسه می‌شود. که حاصل آن از دست رفتن موهاء کاهش 
تعریق و خشکی پوست است. شیارهای عرضی موجود بر 
پشت آنگشتان دست ناپدید می‌شوند (شکل ۲۸۲-۴ 
همکشی ابت انگشتان دست در وضعیت فلکسیون موجب 
کاهش تحرک پنجهٌ دست و بدین ترتیب. آتروفی عضله 
می‌شود. ضخیم‌شدگی پوست همراه با فیبروز تاندون‌های 
زیرین موجب پیدایش همکنشی در مچ دست. آرنج» و زانو 
می‌شود. شیارهای ضخیم در گردن بر اثر چسبیدن (اتصال) 


1- capillaroscopy 2- drop-out 


شکل ۳۸۲-۴ 
آنگشتان و همکشی ثابت در وضعیت فلکسیون در مفاصل بین‌بندی 
پروگزیمال در یک بیمار مبتلا به SSC‏ پوستی محدود توجه کنید. 


اسکلرودا کتیلی. به سفتی و سختی پوست 


غیاب نشانه‌ها یا pide‏ مربوط dy‏ یک بیماری زمینه‌ای, 
giz dy,‏ تحت عنوان اولیه طبقه‌بندی می‌شود و معزف 
یک پاسخ فیزیولوزیک اغراق‌آمیز به سرما است. پديدة 
رینوی ثأنویه می‌تواند به صورت عارضه‌ای از 556 و سایر 
بیماری‌های cdl‏ همبندء اختلالات هماتولوژیک 9 عغدد 
درون‌ریز (آندوکرین)» و بیماری‌های شغلی» و نیز همراه با 
مصرف بتابلوکرها و داروهای ضدسرطان مانند سیس‌پلاتین 
و بلئومایسین روی دهد. تمایز پديدهٌ رینوی Adal‏ و ثانویه از 
[برای Alo [pin Busy‏ خانوادگی پديدة aging‏ نبود نکروز 
آنتی‌بادی‌های ضدهسته‌ای» تشخیص پديدة رینوی اولیه را 
تقویت می‌کنند. پدیدةٌ رینوی انویه تمایل به پیدایش در 
سنین ote) SVL‏ از ۳۰ سال) دارده از نظر بالینی شدیدتر 
است (دوره‌های آن پرشمارتر طولانی‌تر و دردناک‌تر هستند) 
و غالبا با زخم‌های ایسکمیک و از glee‏ رفتن انگشنان همراه 
cual‏ (شکا ۲۸۲-۳ روش مویرگ‌بینی۲ در چین ناخن» که 
طی آن مویرگ‌های پوستی در بستر ناخن با استفاده از یک 
قطره روغن ای مرسیون BAS)?‏ و یک میکروسکوپ 
استریوسکوپیک کم‌قدرت مشاهده می‌شوند. می‌تواند در 
ارزیابی By‏ رینو سودمند باشد؛ بیماراني مبتلا به پدیدة 
رینوی اولیه مویرگ‌هایی طبیعی دارند که به شکل حلقه‌های 
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شکل ۳۸۲-۵ 
مویرگی در چین ناخن در یک بیمار مبتلا dy‏ اسکلروز سیستمیک پوستی 
محدود .B (IcSSc)‏ تلانژکتازی بر روی صورت. 


تغییرات عروقی پوست. A‏ تخییرات 


awd‏ کف دست‌هاء سطوح | کستانسور ساعدهاء و بورس‌های 
اوله کرانون و جلوی کشککی* (شکل ۳۸۲-۷ آنها ممکن 
است به سوی پوست رویی زخم شوند و موجب تخلیه 
(ترشح) ماده‌ای به رنگ سفید گچی, درد. و التهاب موضعی 
گردند. کلسیفیکاسیون‌های بافت نرم اطرافمهره‌ای ممکن 
است موجب عوارض نورولوژیک شوند. 


۱-شق ورق 
pinched 3- tethering‏ -2 
heriditary hemorrhagic t.‏ -4 
:pits_o‏ گوده‌ها 


6- prepatellar bursa 


محکم پوست به abao‏ پلاتیسمای زیرین» جلوی 
اکستانسیون گردن را می‌گیرند. چهره یک ظاهر مشخصة 
20 به خود می‌گیرد (همراه با پوست سخت و 
کشیده! و درخشنده. از دست رفتن چین و چروک پوست. و 
olf‏ یک bem‏ بدون حالت ناشی از کاهش تحرک پلک‌هاء 
گونه‌ها و دهان). نازک شدن لب‌ها همراه با برجسته شدن 
دندان‌های پیشین مرکزی و چین و چروک‌های ظریف 
(پیدایش شیارهای شعاعی) پیرامون دهان» تابلوی فوق را 
کامل می‌کنند.کاهش اندزة سوراخ Lar‏ (میکروستومی) 
جلوی خوردن غذا و بهداشت دهان را می‌گیرد. بینی یک 
pls‏ پیچانده شده و گاز گرفته؟ 9 منقار مانند به خود می‌گیرد. 

در 556 استقراریافته پوست محکم به چربی زیرپوستی 
چسبیده است (افسارزده) و نازک و دستخوش آتروفی 
می‌شود. تلانژکتازی‌ها عبارت از مویرگ‌های SLES‏ پوست dy‏ 
قطر ۲-۲۰۳۳ هستند که در 10856 به فراوانی یافت 
می‌شوند. ie!‏ ضایعات» که یادآور 3 تدای ree‏ 
تلاتژکتازی‌های موجود در نلاتژکتازی خونریز ارثی " هستنده 
در صورت» doris‏ دست. لب‌هاء و مخاط دهان مشخص و بارز 
هستند (شکل ۳۸۲-۵) شمار تلاتژکتازی‌ها با شدت عوارض 
ریزرگ‌هاء مانند PAH‏ همبستگی دارد. تلاشی (اضمحلال) 
پوستِ آتروفیک موجب پیدایش زخم‌های مزمن در سطوح 
اکستنسور مفاضل بینبندی پروگزینال» بسترهای کفی 
(volar)‏ نوک انگشتان» و برچستگی‌های استخوانی مانند 
دستخوش عفونت ثانویه شوند که dy‏ استئومیلیت می‌انجامد. 
بهبود زخم‌های ایسک میک نوک انگشت «چاله‌های۵» 
انگشتی Cub‏ مشخصه‌ای برجای می‌گذارد. از دست رفتن 
معی‌تواند با خوردگی شدید بند انتهایی انگشت 
(آکرو ‏ استئولیز) همراه باشد (شکل ۳۸۲-۶ 

رسوبات کلسیم (کلسینوز) در پوست و بافت‌های نرم در 
بیماران مبتلا به 16856 که دارای آنتی‌بادی‌های ضد 
سانترومر هستند پدید می‌آیند. این رسوبات که اندازه‌شان از 
ضایعات نقطه‌ای ریز و ظریف تا توده‌های جوش‌سنگی بزرگ 
eal ges‏ از elena‏ هی وه بات کاس مک یل 
یافته‌اند و در عکس‌های ساده به آسانی قابل Co)‏ هستند. 
محل‌های als‏ آنها عبارتتد از بستر (بالشتک) انگشتان 
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شکل ۳۸۲-۷ 


که به درون پوست oly‏ باز کرده است در یک بیمار مبتلا به 10850 توجه کنید. 


کلسینوز پوستی. به رسوب کلسیفیک بزرگ 


يا ظرفیت انتشاری نک‌تنفس ریه برای منواکسید کربن 
(۲2۲0)" در Gal]‏ رجوع بسیمار" در این 
بیماران«سریعترین‌پیشرفت در بیماری ریه در اوایل سیر 
بیماری (در عرض ۳ سال نخست) هنگامی که ۳۷6 
می‌تواند به میزان ۳۰ در سال کاهش el‏ رخ می‌دهد. 
درگیری ریوی می‌تواند تا زمانی که پیشرفت نکرده باشد. 
بدون نشانه باقی ley‏ شایعترین نشانه‌های موجود" درگیری 
جهاز تتفسی -تنگی نفس کوششیء خستگی, و کاهش میزان 
oor‏ فعالیت خفیف هستند و به آهستگی پیشرفت 
می‌کنند. سرفهةً Suid‏ مزمن ممکن است وجود داشته باشد. 
در معاینه فیزیکی ممکن است کراکل‌های ۲۷۵۱۲۵۲ در 
Suc’‏ ربتین Cdl,‏ شوند. آزمون کارکرد ریه (PFT)‏ روشی 
حساس برای تشخیص درگیری زودرس ریوی است. 
شایع‌ترین ناهنجاری‌ها عبارتند از کاهش ظرفیت حیاتی 
اجباری (FVC)‏ ظرفیت تمام ریه “(TLC)‏ و DLco‏ 
کاهش DLco‏ که با کاهش حجم‌های ریوی به هیچ وجه 
تناسب ندارد Lb‏ شک به بیماری عروقی ریوی را برانگیزد. 
اما می‌تواند ناشی از کم‌خونی نیز باشد. از میان رفتن اشباع 


1- endobronchial ۰ 2- interstitial lang disease 
3- high resolution computed tomography 
4- forced vital capacity 
5- single-breath diffusing capacity of the lung for carbon 
monoxide 
اولیه‎ Cu poet 
نشانه‌های بیماری هنگام رجوع بیمار - مترجم.‎ -۷ 
8- pulmonary function test 
9- total lung capacity 
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شکل ۳۸۲-۶ 


آکرو ‏ استگولیز. به از میان رقتن بندهای 
انتهایی در یک بیمار مبتلا به 1085 دیرپا و پدیدهٌ رینو نوجه کنید. 


تظاهرات ریوی 

درگیری ریوی در 550 ald‏ است و در راس fle‏ مرگ قرار 
دارد. دو نوع اصلی درگیری شدید ریوی وجود دارند: ILD‏ و 
بیماری عروقی ریه. بیشتر بیماران مبتلا به 556 به درجاتی 
از هر دو عارضه مبتلا می‌شوند. تظاهرات ریوی با شیوع 
کمتر عبارتند از پنومونیت ناشی از آسپیراسیون که عارضة 
رفلاکس معدی -مروی مزمن است» خونریزی ریوی بر اثر 
تلانژکتازی درون برونشی » برونشیولیت زداینده» واکنش‌های 
پلوری» نقص تهویه‌ای تحدیدی بر اثر فیبروز دیوارةٌ سینه. 
پنوموتوراکس خودبه‌خوده و سمیّت ریوی ناشی از دارو. میزان 
بروز سرطان ریه افزایش می‌بابد. 


بیماری بافت بینابینی ریه (11.0) "TLD soles‏ 
را می‌توان در اتوپسی نزد تا ۸5۰ بیماران مبتلا به «SSc‏ و با 
استفاده از 11111" (توموگرافی کامپیوتری با قدرت تمایز 
بالا) با مقطع نازک در 7/۸۵ موارد یافت. برعکسء 110 که از 
نظر بالینی قابل ملاحظه باشد در ۱۶-۴۳ بیماران پدید 
می‌آید؛ میزان شسیوع بسته به روش تشخیصی مورد 
استفاده‌متفاوت است. عوامل خطرساز عبارتند از جنسیت 
She‏ نژاد آمریکایی آفریقایی‌تباره درگیری منتشر پوست. 
رفلاکس معدی - مروی شدیدء و وجود اتوآنتی‌بادی‌های ضد 
توپوایزومراز 1. و نیز کاهش ظرفیت حیاتی اجباری (۳۷6)" 
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شکل ۳۸۲-۸ تصاویر HRCT‏ سینه در بیماران 
Wine‏ به اسکلروز سیستمیک. قاب We‏ مراحل اولية بیماری 
بینابینی doy‏ تغییرات خفیف شامل رتیکولاسیونهای زیرجنبی و 
کدورت‌های شبه شیشة مات در لوب‌های تحتانی ریه. AB‏ بابین. فیبروز 
گسترد؛ُ ریه همراه با کدورت‌های شبه شيشة مات الگوی زمخت و خشن 
رتیکولار لانه‌زنبوری» و برونشکتازی کششی. 


(فیبریلارین)» و 13۲۳. 

نشانهٌ ada!‏ آن معمولاً تنگی نفس کوششی و کاهش 
ظرفیت فعالیت است. با پیشرفت بیماری cept‏ حالت شبه 
سنکوپ " در هنگام فعالیت» و نشانه‌ها و علائم نارسایی قلبی 
سمت راست dads‏ می‌آیند. در معاینه فیزیکی cts, SU‏ یک 


صدای قلبی S‏ دوپارهٌ مشعص» nes‏ قابل لمس بطن 
راست» فشار بالای ورید ژوگولار و pal‏ متکی* یافت 
می‌شوند. اکوکاردیوگرافی داپلر روشی غیرتهاجمی برای 
برآورد فشار شریان ریوی است. به دلیل پیشآگهی نامطلوب 


اشباعز glo‏ اکسیژن oxygen desaturation:‏ -1 
واقع در زیر (پشت) پرده جنب subplural:‏ -2 
ground-glass opacifications‏ -3 

ground-glass)‏ نوعی dont‏ تورافشان که دارای سطحی تراشیده است) 
mediastinal 1. 5- traction b.‏ -4 
near-syncope 7- heave‏ -6 
dependent edema -۸‏ !49 که بیش از همه در قسمت‌های تحتانی یا اتکایی 


بدن روی می‌دهد -مترچجم. 


اکسیژن" به دنبال فعالیت شایع است. 

رادیوگرافی سینه می‌تواند عفونت و سایر علل درگیری 
I; $92)‏ رد کند» اما در مقایسه HRCT L‏ برای تشخیص 
مراحل aol‏ 11 از حساسیت کافی برخوردار نیست. 
71 شانگر کدورت‌های خطی رتیکولار زیرجنبی" و 
کدورت‌های aud‏ شيشه مات" عمدتاً در لوب‌های تحتانی؛ 
حتی در بیماران بدون نشانه است (شکل ۳۸۲-۸) یافته‌های 
دیگر در HRCT‏ عبارتند از لنف‌آدنوپاتی میان‌سینه " 
ندول‌های sg ry‏ برونشکتازی کششی" eg‏ در موارد ناد 
تغییرات لانه‌زنبوری. شدت بیماری بینابینی ریه در ۳۱10 
شاخصی است که میزان مرگ و pro‏ در ۹50 را پیش‌گویی 
می‌کند. لاواژ برونشی - آلوئولی (BAL)‏ می‌تواند التهاب Ly‏ 
در بخش تحتانی جهاز تنفسی نشان دهد و برای )3 عفونت 
سودمند باشد. با وجود آن که افزايش نسبت نوتروفیل‌ها 
b/g )/۲>(‏ اتوزینوفیل‌ها (Z¥'<)‏ در مایع lL BAL‏ بیماری 
گسترده‌تر ریوی در HRCT‏ همبستگی دارد و نیز با کاهش 
بیوپسی )2 فقط در بیمارانی لزوم دارد که در عکس سینه 
یافته‌های آتیپیک دارند و wh‏ تحت هدایت توراکوسکوپی 
انجام شود. الگوی هیستولوژیک در بیوپسی dey‏ می‌تواند 
خطر پیشرفت ILD‏ را پیش‌بینی کند. شایع‌ترین الگو در 
۰ یعنی NSIP‏ پیش‌آگهی بهتری از UIP‏ دارد. 


هیبر تانسیون شریان ریوی (PAH)‏ ۳۸۲۲ 
همراه با فشار گوه‌ای < ]۱۵5۲ در مویرگ‌های ریوی 
می‌دهد و می‌تواند همراه با LILD‏ به صورت یک ناهنجاری 
[ریوی] منفرد پدید docu bu)‏ طبیعی PAH‏ ناشی از 556 
متغیر است» اما در بسیاری از بیماران یک سیر نزولی (رو به 
انحطاط) سرسختانه همراه با پیدایش نارسایی قلب راست را 
دنبال می‌کند. بقای متوسط بیماران 856 با PAH‏ درمان 
نشده متعاقب تشخیص یک سال است. عوامل خطرساز 
برای PAH‏ عبارتند از بیماری پوستی محدوده سن YL‏ 
هنگام شروع بیماری» BLY‏ رینوی MAS‏ و وجود 
آنتی‌بادی‌های ضد سانتروم ۲1-۳01۳ U3-RNP‏ 


۱۷۳ 


۳ 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژ 


یک 


YAY فصل‎ 


اسکلروز 


= 


- 


سستمیک 
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پایین هستند و ناراحتی شدیدی ایجاد می‌کنند. فرنولوم زبان 
ممکن است کوتاه شود. بیشتر بیماران دارای نشانه‌های 
بیماری رفلاکس معدی - مروی (GERD)‏ هستند: سوزش 
سردل» رگورژیتاسیون» و دیسفاژی (اشکال در بلع). ترکیب 
کاهش فشار اسفنکتر تحتانی مری AS)‏ موجب رفلاکس 
معدی - مروی می‌شود)» اختلال در روند پاکسازی محتویات 
برگشتی از معده توسط مری بر اثر کاهش تحرک در دوسوم 
دیستال مری» و به تأخیر افتادن تخلیه معدهء موجب بروز 
GERD‏ می‌شود. مانومتری" نشانگر تحرک غیرطبیعی 
ببخش فوقانی روده در بسیشتر مبتلایان به 6 است. 
مزمن» و پنومونیتِ ناشی از آسپیراسیون که ILD‏ زمینه‌ای را 
بدتر می‌کند. ممکن است پدید آبند. 01-اسکن سینه 
مشخصاً (goles‏ مری همراه با وجود هوا درون مجرای آن را 
نشان می‌دهد. اندوسکوپی ممکن است sly‏ )3 عفونت‌های 
فرصت‌طلب با کاندبد» ویروس هرپس» و سیتومگالوویروس 
لازم باشد. در بیماران با نشانه‌های جزئی ممکن al‏ در 
آندوسکوپی ازوفاژیت Truly‏ شدید یافت شود. تنگی‌های 
مری و مری بارت ممکن است به عنوان عارضة GERD‏ 
مزمن پدید آیند. از آنجا که مری بارت با افزایش خطر 
ضایعه ر دارند ab‏ تحت آندوسکوپی و بیوپسی دوره‌ای iy‏ 
قرار گیرند. 

گاستروپارزی" همراه با سیری زودرس» اتساع cpr Sud‏ و 
تشدید نشانه‌های رفلاکس شایع است. وجود و شدت 
گاستروپارزی را می‌توان از طریق بررسی تخليةٌ معده با 
استفاده از مواد رادیونوکلید ارزیابی کرد. گشادی* رگ‌های 
odes‏ در آنتر (GAVE)‏ می‌تواند روی دهد. این ضایعات 
زیراپی‌لیال, که معزف واسکولوپانی منتشر رگ‌های کوچک 
در 550 هستند به Jo‏ ظاهرشان در آندوسکوپی Bian’‏ 
هندوانه‌ای " خوانده می‌شوند. بیماران Mire‏ به GAVE‏ 
می‌توانند دارای دوره‌های Sarl)‏ خونریزی گوارشی باشند که 


1- brain natriuretic peptide 


2- screening 3- manometry: فشارسنچی‎ 
4- erosive e. 


gastroparesis_‏ : ضعف (فلج) معده 


nN 


- ectasia 


~ 


- gastric antral vascular ectasia 


oo 


- watermelon stomach 


PAH‏ درمان‌نشده AS‏ بیمارانِ مبتلا به SSc‏ باید در ارزیابی 
اولیه از نظر ابتلا به این اختلال تحت غربالگری قرار BF‏ 
چنانچه میزان فشار سیستولیک شریان ربوی که از طریق 
اکوکاردیوگرافی برآورد شده باشد در حالت استراحت بیش از 
¥-mmllg‏ باشد. PAH‏ مطرح می‌شود. آزمون کارکرد ریه 
می‌تواند نشانگر کاهش 10 به تنهایی Ly‏ نامتناسب با 
شدت الگوی تحدیدی باشد. کاتتریزاسیون سمت راست قلب 
روش استاندارد طلایی برای تشخیص PAH‏ است. از آنیجا 
که اکوکاردیوگرافی می‌تواند فشار شریان ریوی را در 550 
بیشتر یا کمتر از حد واقعی برآورد کنده کاتتریزاسیون AS‏ 
همواره برای قطعیت بخشیدن به وجود PAH‏ ارزیابی دقیق 
شدت آن (شامل میزان سوءکارکرد سمت راست قلب) و رذ 
بیماری انسدادی وریدی و fle plo‏ قلبی هیپرتانسیون 
ریوی مورد نیاز است. اکوکاردیوگرافی سالانه جهت غربالگری 
PAH‏ در اکثر بیماران مبتلا به 556 توصیه می‌شود؛ یک 
کاهش منفرد DLoo‏ نیز ممکن است نمایانگر پیدایش 
PAH‏ باشد. سطح سرمی پپتید ناتریورتیک مغز (BNP)‏ و 
آا-ترمینال pro-BNP‏ با حضور و شدت PAH‏ در 556 و 
نیز Job‏ عمر بیمار همبستگی و مطابقت دارد. اگرچه 
سنجش BNP‏ می‌تواند در سَرّند (غربالگری") مبتلایان به 
jl] 0‏ نظر [PAH‏ و پایش پاسخ به درمان سودمند باشد. 
ولی سطوح بالای BNP‏ برای PAH‏ اختصاصی نیستند و در 
pbs‏ آشکال بیماری سمت راست و چپ قلب هم یافت 
می‌شوند. پیش‌آگهی PAH‏ مرتبط با SSc‏ بدتر و پاسخ به 
درمان آن ضعیف‌تر از PAH‏ ایدیوپاتیک است. 


درگهری مجرای گوارش 

درگیری مجرای گوارش نزد تا ۸٩۰‏ مبتلایان به 55 در هر 
دو شکل پوستی محدود و منتشر بیماری یافت می‌شود. 
نماهای آسیب‌شناختی در سرتاسر طول محرای گوارش 
یکساننده و عبارتند از آتروفی das‏ صاف» bles‏ سالم و 
واسکوپاتی ژداینده رگ‌های کوچک. 


درگیری بخش فوقانی مجرای گوارش تظاهرات 
دهانی - حلقی شایع و ناشی از ترکیبی از گزروستومی 
(خشکی (gle‏ کاهش اندازهةُ سوراخ دهان؛ بیماری 
پریودنتال. و ole‏ (خوردگی) کوندیل‌های استخوان فک 
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فعال‌شدگی آنژیوتانسین» همراه با انقباض (تنگی) بیشتر 
عروق کلیوی می‌شود؛ بدین ترتیب AS pe‏ معیوبی ایجاد 
می‌شود که به هیپرتانسیونِ تسریح‌یافته می‌انجامد. عوامل 
خطرساز برای Glow‏ کلیوی اسکلرودرمیک عبارتند از نژاد 
آمریکیی Glial‏ جنسیت متکره 58 پوستی منتشر 
همراه با درگیری گسترده و Bigs shay‏ پوست. تا A+‏ بیماران 
مبتلا به بحران کلیوی اسکلرودرمیک» آنتی‌بادی‌های ضد 
RNA‏ پلیمراز TIT‏ دارند. وجود مالش‌های تماسی" تاندونی 
قابل لمس, افوزیون پربکارده کم‌خونی ناموجه جدید و 
ترومبوسیتوپنی می‌تواند منادی بحران کلیوی اسکلرودرمیک 
قریب‌الوقوع باشد. به بیماران در معرض خطر که در مراحل 
اولةٌ ۹50 به سر می‌برند باید توصیه کرد که روزانه 
فشارخون‌شان را کنترل کنند. بیماران مبتلا به 16550 یا واجد 
آنتی‌بادی‌های Lo‏ سانترومر به‌ندرت دچار بحران کلیوی 
او رسک ات رل بابسا less,‏ تون 
گلوکوکورتیکوئید و بحران کلیوی اسکلرودرومیک ارتباط 
وجود دار پردنیزون در بیماران پرخطرٍ" مبتلا به 550 باید 
فقط در صورت نیاز مطلق و قطعی و با دوز پایین (کمتر از 
8۵ در روز) مورد استفاده قرار گیرد. 

بیماران مشخصاً با هیپرتانسیون تسریع‌شده و نارسایی 
کلیوی اولیگوریک پیشرونده رجوع می‌کنند. اماه تقریباً 7/۱۰ 
بیماران مبتلا به بحران کلیوی اسکلرودرمیک با فشار خون 
طبیعی رجوع می‌کنند. بحران کلیوی با فشار طبیعی 
(نرموتانسیو) عموماً فرجام نامطلوبی دارد. همراه با فشار خون 
بالا ممکن است سردرد تاری دید» و نارسایی احتقانی قلب 
cal‏ شوند. آنالیز ادرار معمولا نشانگر پروتئینوری خفیفه 
کاست‌های گرانولار و خون‌ادراری (هماتوری) میکروسکوپی 
است؛ ترومبوسیتوینی و همولیز میکروآنژیوپاتیک همراه با 
سلولهای‌خونی قرمز قطعه‌قطعه (fragmented)‏ نیز 
می‌توانند دیده شوند. پس از چند روز عموماً بحران کلیوی 
اولیگوریک پیش‌رونده ایجاد می‌شود. در برخی از موارده 
بحران کلیوی اسکلرودرمیک به اشتباه پورپورای ترومبوتیک 
ترومبوسیتوپنیک یا شکل دیگری از میکروآنژیوپاتی 


کیسه کوچک, کیسک : sacculation‏ -1 
pneumatosis cystoides intestinalis‏ -2 
1۳250525100-۳ : اسپاسم عروقی 
sub) friction rubs_f‏ صدای pole‏ از مالش دو سطح سروژی به یکدیگر) 
۵از نظر پیدایش بحران کلیوی اسکلرودرمیک -مترجم. 


موجب کم‌خونی مزمن ناموجه می‌شود. 


درگیری بخش تحتانی مجرای گوارش 
اختلال تحرک روده می‌تواند به سوء‌جذب و اسهال مزمن 
ثانوی به رشد بیش از حد باکتری‌ها بینجامد. سپس 
سوءجذب چربی و پروتئین و کمبود 1۱۲ و ویتامین D‏ پدید 
dul po‏ که در برخی از موارد dy‏ سوءتغذية مفرط منتهی 
می‌شوند. مختل شدن کارکرد حرکتی روده هم‌چنین می‌تواند 
موجب انسداد کاذب روده شود (همراه با نشانه‌های تهوع و 
اتساع شکم» که از نشانه‌های مربوطه بر اثر تأخبر در تخلیة 
معده قابل افتراق نیستند). بیماران با دوره‌های deal,‏ درد حاد 
شکم» تهوع» و استفراغ رجوع هي iS‏ بررسی‌های 
رادیوگرافیک نشانگر انسداد حاد روده هستند. و چالش 
تشخیصی اصلی غبارت از تمایز انسداه کاذب (که به مراقبت 
حمابتی و تغذية کمکی درون‌وریدی پاسخ می‌دهد) از انسداد 
درگیری کولون می‌تواند موجب یبوست شدید 
بی‌اختیاری مدفوع» خونریزی گوارشی از تلانژکتازی» و 
پرولاپس (بیرون‌زدگی) رکتوم شود. در 550 پیشرفته, 
دیورتیکول‌ها با کیسه‌های" دهانه گشاد در کولون پدید 
می‌آیند, که گاه موجب سوراخ‌شدگی و خونربزی می‌شوند. 
یک RIL,‏ رادی‌ولوژیک اتفاقی عبارت است از پنوماتوز 
سیستوئید روده " ناشی از به دام افتادگی هوا در دیوارةٌ روده» 
که dy‏ ندرت ممکن است پاره شود و پنوموپرینوئن خوش‌خیم 
پدید آورد. اگرچه کبد به ندرت مبتلا می‌شودء ولی سیروز 


درگیری کلیوی: بحران کلیوی اسکلرودر میک 

بحران کلیوی اسکلرودرمیک در ۱۰-۱۵ بیماران (و Lagat‏ 
در ۴ سال نخست پس از آغاز بیماری) روی می‌دهد. پیش از 
ظطپور داروهای مهارگر آنزيم تبدیل‌کنندة آنزیوتانسین 
«(ACE)‏ میزان بقای کوتاه‌مدت blog‏ مبتلا dy‏ بحران 
کلیوی اسکلرودرمیک کمتر از + LV‏ بود. بیماریزایی مربوطه 
شامل واسکولوپاتی زداینده و باریک‌شدگی مجرای شرایین 
قوسی 9 بین‌لوبولی کلیه است. کاهش فزايندة جریان خون 
کلیوی, که با گرفتگی رگ" تشدید می‌شوده موجب 
هییرپلازی دستگاه جنب گلومرولی» افزایش ترشح رنین» و 


۱۷۴ 


۳ 


ری‌های نا 


شی 


از آسیب ایمونولوژیک 
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بگذارند. با وجود واسکولوپاتی ژدایندهٌ گسترده در ۰556 شیوع 
بیماری بالینی b‏ آسیب‌شناختی شریان کورونر در اپی‌کارد 
افزایش نمی‌یابد. اگرچه اکوکاردیوگرافی عادی در تسخیص 
درگیری قلبي بدون BLES‏ بالینی در »85 از حساسیت پایبنی 
برخوردار است» bel‏ روش‌های جدیدتر مانند اکوکاردیوگرافی 
داپلر باقتی MRI (TDE)‏ قلب (CMRI)‏ پرفوزیون تالیوم 
و تصویربرداری هسته‌ای CT)‏ با استفاده از تابش 
تک‌فوتون" ([SPECT]‏ نشانگر شیوع بالایی از ناهنجاری 
کارکرد میوکارد با روند خون‌رسانی در SS‏ هستند. سطح 
سرمی -N‏ ترمینال (NT-pro-BNP) pro-BNP‏ ( که یک 
هورمون بطنی (cul‏ شاخصی برای وجود PAH‏ در 556 
است. اما می‌تواند به عنوان شاخصی برای درگیری dal‏ قلب 
نیز کاربرد داشته باشد. 


TAY تصل‎ 


اسکلروز 


سیستمیک 


عوارض عضلانی -استخوانی 

سندرم تونل کارپال به فراوانی رخ می‌دهد و ممکن است یک 
تظاهر 856 باشد که بیمار با آن رجوع می‌کند. خشکی و 
آرترالژی فراگیر (ژنرالیزه) در مراحل اولية بیماری بارز و 
مشخص هستند. تحرک مفاصل کوچک و بزرگ به ویژه در 
بیماران مبتلا به 6556 به گونه‌ای فزاینده مختل می‌شود. 
پنجه‌های دست بیش از همه جا مبتلا می‌شوند. همکشی‌ها 
(جمع‌شدگی‌ها) در مفاصل بین‌بندی پروگزیمال و مچ دست 
پدید می‌آیند. همکشی‌های مفاصل بزرگ می‌توانند با 
مالش‌های تماسی تاندونی همراه باشند که با کرپیتاسیون 
چرمی" مشخص می‌شوند که Gl‏ حرکت پاسیو قابل شنیدن 
پلاسن اسان اهای lla,‏ اقا ied‏ کرد او 
اتصال (چسبندگی) غلاف‌های تاندونی و سطوح فاسییی در 
مفصل مبتلا هستند. وجود مالش‌های تماسی تاندونی با 
افزایش خطر عوارض کلیوی و قلبی و کاهش میزان بقا همراه 
است. التهاب حقیقی rate‏ نامتداول است؛ lol‏ گاه و بیگاه 
در بیماران پلی‌آرتریت ساینده در [مفاصل] پنجة دست پدید 
می‌آید. ضعف عضلانی شایع است و می‌تواند نشانگر 
تحلیل * آتروفي ناشی از عدم استفاده [از عضو و سوء‌تغذیه 


(اسکلرودرمی) و اختلالات مربوطه 


1- crescentic g. 2- membranous g. 
3- constrictive p. 
- و تروق حاصل از کشیده شدن سطوح چرمی بر روی یکدیگر‎ GF صدای‎ -۵ 
مترجم.‎ 

۶-عصنطه 0600۳1 : لاغری, از دست رفتن توده [alec]‏ 


4- single photon emission CT 


ترومبوتیک تشخیص داده می‌شود. در اين موارد. بیوپسی 
کلیوی می‌تواند تا حدی مفید باشد. علاوه بر این» وجود 
ترومبوز عروقی و کلاپس ایسکمیک گلومرولی در بیوپسی» 
فرجام کلیوی نامطلوبی را پیش‌بینی می‌کند. اولیگوری یا 
کراتینین بیش از ,۳۰۵/0۲ در زمان رجوع بیمار از فرجام 
نامطلوب (همراه با دیالیز خونی دائم و مرگ‌ومیر (VL‏ خبر 
می‌دهد. به‌ندرت گلومرولونفریت هلالی" در Aino}‏ 556 رخ 
می‌دهد و ممکن است با آنتی‌بادی‌های dad‏ سیتوپلاسم 
نوتروفیل مختص میلوپرا کسیداز همراه باشد. گلومرولونفریت 
غشایی ۲ ممکن است در بیماران تحت درمان با =D‏ 
پنی‌سیلامین رخ دهد. اختلال بی‌علامت کارکرد کلیه نزد تا 
نیمی از مبتلایان به 556 روی می‌دهد. اين درگیری کلیوی 
تحتبالینی با سایر تظاهرات عروقی 550 همراه است و 
به‌ندرت پیشرفت می‌کند. 


اگرچه درگیری قلبی در 850 غالباً خاموش و بی‌علامت است» 
اما در صورت استفاده از وسایل تشخیصی حساس جهت 
غربالگری معمولا تشخیص داده می‌شود. درگيري از نظر 
بالینی واضح قلبی با فرجام نامطلوبی همراه است. بیماری 
pl‏ در 860 ممکن است اولیه یا ALD PAH a) agi‏ 
درگیری کلیوی باشد. بیماری قلبی در مبتلایان به 30580 
فراوانتر از مبتلایان به 16950 روی می‌دهد» و عموماً در 
عرض ۲ سال از آغاز ضخیم‌شدگی پوست پدید می‌آید. 
درگیری قلبي از نظر بالینی واضح در 856 عاملی است که با 
اک امطس هم ات ll‏ بر و کرد 
هر یک به تنهایی یا با همدیگر می‌توانند مبتلا شوند. 
تظاهرات درگیری پریکارد عبارتند از پریکاردیت ole‏ 
افوزیون‌های Oy‏ پریکاردیت فشارنده"؛ و تامپوناد قلبی. 
فیبروز دستگاه هدایتی به فراوانی رخ می‌دهد و ممکن است 
خاموش باشد یا به صورت تاکی‌کاردی دهلیزی و بطنی یا 
وقفه (بلوک) قلبی تظاهر کند. اسپاسم عروقی مکرر و آسیب 
ناشی از روند ایسکمی -خون‌رسانی مجدد در ایجاد فیبروز 
میوکارد و در نتیجه سوعکارکرد بی‌علامتِ سیستولی با 
دیاستولی بطن چپ نقش دارنده که می‌تواند به سوی نارسایی 
آشکار قلب پیشرفت کند. هیپرتانسیون سیستمیک و پولمونر 
(ریوی) و درگیری ریه و کلیه نیز می‌توانند بر قلب تأثیر 
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a, Kop‏ آغاز بالینی 856 رخ می‌دهند (به‌ویژه در بیماران 
واجد اتوآنتی‌بادی‌های (IIT jlo LRNA ius‏ در اين موارد. 
0 می‌تواند نشانگر یک سندرم پارانوپلاستیک باشد که 
پاسخ ایمنی ضذ تومور آن را به aly‏ می‌اندازد. 
ارزیایی آزمایشگاهی و بیومارکرها 
یک کم‌خونی خفیف نرموسیتی یا میکروسیتی در بیماران 
مبتلا به SSc‏ شایع است و می‌تواند نشانگر خونریزی 
گوارشی بر اثر GAVE‏ یا ازوفاژیت مزمن باشد. کم‌خونی 
ما کروسیتی ممکن است ناشی از کمبود فولات و وبتامین 
2 بر اثر رشد بیش از حذ باکتری‌ها در b09)‏ کوچک و 
thyaga‏ تامی آز داروهاین ماگ شوت رکسات با داروهاق 
آلکیله کننده باشد. کم‌خونی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک» که 
ناشی از قطعه قطمه شدن سلول‌های قرمز خون بر اثر عوامل 
مکانیکی حین عبورشان از درون ریزرگهای پوشیده از 
فیبرین یا لخته‌های پلاکتی است. یکی از شاه‌علامت‌های 
میکروآنژیوپاتی ترومبوتيک همراه با بحران کلیوی 
اسکلرودرمیک است. ترومبوسیتوپنی و لکوپنی می‌توانند 
نشانگر Chow‏ دارویی باشند. برخلاف ple‏ بیماری‌های 
Cal‏ همینده سرعت رسوب اریتروسیت (ESR)‏ عموماً 
طبیعی است؛ افزایش آن می‌تواند نشانگر میوزیت یا بدخیمی 
همزمان باشد. 

اتوآتتی‌بادی‌های ضد هسته‌ای در HLS Ly AF‏ بیماران 
مبتلا به 550 وجود دارند و در شروع بیماری می‌توانند یافت 
شوند. اتوآنتی‌بادی‌های Sud‏ توپوایزومراز T‏ (501-۷۰) و 
(جدول ۳۸۲-۲). آنتی‌بادی‌های ضد توپوایزومراز آ در INN‏ 
بیماران مبتلا به 00556 (اما در فقط 7/۱۳ بیماران مبتلا ay‏ 
۰ )۳ یافت می‌شوند. آنها با افزايش خطر ابتلا به ILD‏ و 
در 2۳۸ بیماران مبتلا به 16550 (اما در فقط ZY‏ بیماران 
مبتلا به 10556) و به‌ندرت در بیماران مبتلا به بدیده رینو و 
سندرم شوگرن بافت می‌شوند. آنتی‌بادی‌های Ls‏ سانترومر 
در بیماران Miro‏ به ۹50 که PAH‏ دارند [LE]‏ وجود دارنده 
در حالی که درگیری قلبی يا کلیوی ۳ ILD‏ شد ید در بیماران 
واجد این آنتی‌بادی‌ها فقط به‌ندرت BL‏ می‌شوند. الگوی 


1- idiopathic ۰ 2- macrovascular: ماکروواسکولار‎ 


باشد. در موارد کمت میوزیت التهابي غیرقابل تمایز از 
پلی‌میوزیت نهانزاد! می‌تواند رخ دهد. یک میوپاتی مزمن 
غیرالتهابی که با آتروفی و فیبروز بدون افزایش میزان 
آنزیم‌های عضله مشخص می‌شود. می‌تواند در ۹56 پیشرفته 
دیده شود. خوردگی (جذب) استخوان بیش از همه جا در 
بندهای انتهایی رخ می‌دهد» و در آنجا موجب از دست رفتن 
کلاله (برجستگی) دیستال انگشت می‌شود (آ کرواستئولیز) 
(شکل ۲۸۲-۵). خوردگی کوندیل‌های استخوان فک ORL‏ 
می‌تواند گاز زدن را با مشکل مواجه سازد. استئولیز می‌تواند 
دنده‌ها و بخش دیستال ترقوه را نیز مبتلا کند. 


ghost‏ تظاهرا al‏ بیماری 
بسیاری از بیماران Mire‏ به 556 دچار خشکی چشم و 
خشکی دهان می‌شوند (کمپلکس سیکا). بیوپسی غدد بزاقی 
فرعی نشانگر فیبروز است نه ارتشاح لنفوسیتی کانونی که 
مش خصةً سندرم شوگرن اولیه (فصل (PAY‏ است. 
هیپوتیروئیدی شایع و عموماً ناشی از فیبروز BLE‏ تیروئید 
است. میزان شیوع درگیری درشت‌رگها» شامل بیماری 
عروق محیطی 9 شریان کورونره ممکن است افزایش یاید. 
اگرچه دستگاه عصبی مرکزی عموماً در SSc‏ مبتلا نمی‌شود. 
اما نوروباتی حشی عصب سدقلو بر اثر فیبروز یا واسکولوپاتی 
می‌تواند روی دهد و dy‏ صورت شروع تدریجی درد و بیحسی 
بروز می‌کند. آبستنی در زنان مبتلا به 856 می‌تواند با 
افزايش نرخ عوارض جنینی نامطلوب همراه باشد. افزون بر 
«cyl‏ در JUS‏ آبستنی ممکن است درگیری قلبی - ربوی بدتر 
شود» و شروع جدید بحران کلیوی اسکلرودرمیک توصیف 
od‏ است. سوءکارکرد نعوظی در مردان Mire‏ به 55 شایع 
است و می‌تواند تظاهر آغازین بیماری باشد. ناتوانی در ایجاد 
يا حفظ نعوظ در پنیس ناشی از نارسایی عروقی و فیبروز 


ee 


بد خیمی در »85 
خطر پیدايش سرطان در ۹56 دلالت دارند. سرطان ریه و 
آدنوکارسینوم مری معمولاً در زمينة بیماری رفلاکس معدی 
- مروی يا ILD‏ طول‌کشیده رخ می‌دهند و ممکن است 
ناشی از روند التهاب مزمن و ترمیم باشند. برعکس, لنفوم‌ها 
و کارسینومهای پستان» ریه و تخمدان معمولاً در زمانی 


مطالعات اپیدمیولوژیک بر افزایش 


۱۷۶ 


7? 


G ری‌های‎ 


شی 


از آسیب ایمونولوژ 


یک 


YAY فصل‎ 


اسکلروز 


(اسکلرودرمی) و اختلالات مربوطه 
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۱۷۷ 


چالش‌برانگیز باشد. در 00556» نشانه‌های آغازین اغلب 
غیراختصاصی و مربوط به التهاب هستند. پديدةٌ رینو ممکن 
cou‏ لر ابا وجود نداشته باهند:وییمارا از ضعفته؛ کورط 
تبرکشیدن “(aching)‏ و خشکی [fade]‏ شکایت دارند. در 
معاینه فیزیکی ممکن است pal‏ منتشر اندام فوقانی و 
انگشتان Cdl, dolla‏ شوند. گاه بیماری در این مرحله [به 
اشتباه] آرتریت روماتوئید در مراحل اولیه, SLE‏ میوزیت یا 
-بیش از همه بیماری تمایزنيافتة بافت همبند تشخیص 
داده می‌شود. در عرض چند هفته تا چند ماه پدیدهٌ رینو ایحاد 
می‌شود» و بیماری تابلوی بالینی مشسخصه‌اش (همراه با 
سفتی و سختی پیش‌روندة پوست) را به خود می‌گیرد. وجود 
اتو آنتی‌بادی‌های Ld‏ هسته‌ای و مختص SSc‏ میزان بالایی 
از ویژگی (specificity)‏ تشخیصی را فراهم می‌کند. Sty‏ 
رینو همراه با زخم‌های نوک انگشت يا سایر شواهد ایسکمی 
انگشت. به BLS!‏ تلانزکتازی, اختلال تحرک بخش دیستال 
مری» ILD‏ يا PAH‏ ناموجه, با هیپرتانسیون تسریح‌بافته 
همراه با نارسایی کلیوی در یاب سفتی و سختي از نظر 
بالینی واضح پوست تشخیص 850 بدون اسکلرودرمی را 
مطرح می‌کند. این بیماران ممکن است دارای آنتی‌بادی‌های 
Ad‏ سانترومر باشند. 


بررسی کلی: اصول درمان تاکنون هیچ درمانی قادر 
نبوده انس سیر طبیعی jo» l) SSc‏ قابل ملاحظه‌ای تغییر 
دهد. برعکس» بسیاری از درمان‌ها تأثیر فراوانی در تسکین 
نشانه‌های بیماری» کاهش سرعت پیشروی آسیب تجمعی 
اندام‌هاء و کاهش میزان ناتوانی فرد دارند. در عرض ۲۵ سال 
گذشته» کاهش قابل ملاحظه‌ای در مرگ و میر ناشی از 
بیماری یافت شده است. به دلیل تنوع قابل‌توجه در تظاهرات 
بالینی» عوارض اندام‌هاء و تاریخچه (سیر) طبیعی بیماری» 
درمان باید برحسب نیازهای منحصر به فرد هر پیمار به طور 
جداگانه طراحی شود. 

در آغاز Yb‏ یک بررسی جامع به عنوان مبنای کار 


1- induration 2- pitting scars 


۳- درد cali‏ و مداوم 


ایمونوفلوئورسانس هستکی در آزمون سرولوژیک نشانگر 
آنتی‌بادی‌های U3-RNP 4s‏ (فیبریلارین» 1۳/۲0 با 
PM/Scl‏ است. در حالی که الگوی ایمونوفلوئورسانس 
نقطه‌نقطه (speckled)‏ نشسانگر آنتی‌بادی‌های ud‏ 
۸پلی‌مراز ]11 است. اگرچه آنتی‌بادی‌های ضد ]220۳ 
در سندرم آنتی‌بادی ضد فسفولیپید پدید می‌آیند و مختص 
0 نیستند. اما وجود آنها در ۹56 با افزايش خطر پیدایش 
ضایعات ایسکمیک در انگشتان همراه است. 


تشخیص. مرحله‌بندی, و پایش 
تشخیص 850 عمدتاً بر اساس زمینه‌های بالینی صورت 
می‌گیرد و در مبتلایان به بيماري استقراریافته عموماً آسان و 
سرراست است. وجود سفتی و سختی" پوست. همراه با یک 
الگوی مشخصه توزیع متقارن و نیز تظاهرات تیپیک 
اندام‌های احشایی» با درجه بالایی از اطمینان تشخیص را 
مسجل می‌کند. اگرچه GYMS!‏ فهرست‌شده در جدول 
۳۸۲-۱ می‌توانند با سفتی و سختی پوست همراه باشند اما 
bord‏ توزیع ضایعات پوستی, همراه با نبود پدیدهُ ربنو Ly‏ 
تظاهرات تیپیک اندام‌های احشایی Ly‏ اتوانتی‌بادی‌های 
مختص 586 موجب cpl pli‏ اختلالات از SSc‏ می‌شوند. 
lf‏ بیوپسی از کل ضخامت پوست برای مسجل کردن 
تشخیص اسکلرودرمی اسکلرومیکزدم» یا فیبروز سیستمیک 
نفروژنیک مورد نیاز است. در 10550 Adsl‏ پدیده رینوی 
پیشین و نشانه‌های رفلاکس معدی - مروی» همراه با وجود 
اسکلروداکتیلی و تغییرات مویرگی در بررسی میکروسکوپی 
چین ناخن, آغلب در کنار تلانژکتازی و کلسینوز پوستی» به 
مسجل کردن تشخیص کمک می‌کند. وجود جوشگاه‌های 
گوده‌گذار " نوک انگشت و شواهد رادیولوژیک فیبروز ریوی در 
لوب‌های تحتانی» از نظر تشخیصی بسیار سودمندند. پدیدة 
رینوی اولیه JUS!‏ خوش‌خیم شایعی است که باید از مراحل 
اولیه »85 یا SSc‏ محدود تمایز داده شود. بررسی 
میکروسکوپی چین ناخن از اين نظر بسیار سودمند است» 
زیرا در Sy‏ رینوی اولیه مویرگ‌های چین ناخن طبیعی 
هستند. در حالی که در 556 ناهنجاری‌های مویرگی (و نیز 
اتوآنتی‌بادی‌های سرم) را می‌توان > پیش از pee‏ 
تظاهرات بیماری تشخیص داد. 

تشخیص قطعی SSc‏ در مراحل Adel‏ بیماری می‌تواند 
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Re‏ ویو اصول کلیدی در درمان 


9 تشخیص زودهنگام و دقیق (درست) 

6 ارزبایی درگیری اندام‌های داخلی 

@ مشخص کردن مرحله بالمنی و مبزان فعالیت بیماری 

6 طراحی درمان may‏ نیازهای متحصر به فرد هر بیمار بد 
طور جداگانه 


@ ارزیابی باسخ به «jojo‏ و تنظیم درمان در صورت نیاز؛ پایش 
پیشرفت بیماری و عوارض جدید 


هستند» و شاخص‌های کارکرد ریوی و RCT‏ را پس از ۱ 
سال درمان تثبیت می‌کنند og‏ به‌ندرت» آندکی بهبود 
می‌بخشند. نشانه‌های تنفسی و سفتی و سختی پوست نیز 
کاهش می‌یابند. اين تأثیرات مفید با قطع درمان از میان 
می‌روند. مزایای سیکلوفسفامید باید در برابر سمیّت بالقوهٌ آن 
(شامل سرکوب مغز استخوان» عفونت‌های فرصت‌طلب» 
سیستیت خونریزی‌دهنده و سرطان مثانه» نارسایی پیش‌رس 
تخمدان» و بدخیمی‌های ثانویةٌ دیررس) مورد سنجش قرار 
گیرند. 

در بررسی‌های بالینی محدود درمان با متوترکسات با 


1 ب‌هبود ی در ضایعات پوستی همراه بود. درمان با 


mycophenolate mofetil‏ با بهبود سفتی و سختی پوست 
در مطالعات کتترلنشده همراهبود و عموماً بمخوبی تحمل 
می‌شد. بررسی‌های محدود موید تأثیر Tituximab‏ در 
مبتلایان به 556 همراه با درگیری پوست و ILD‏ هستند. 
کاربرد سیکلوسپورین, آزاتیوپرین» فتوفورز خارج بدنی " 
imatinib‏ تالیدومید راپامایسین, و ایمونوگلوبولین 1۷ در 
حال حاضر در کتب درسی کاملاً مورد پذیرش قرار نگرفته 
است. واٌرش " ایمنی (immune ablation)‏ 445 با 
استفاده از یک رژیم تناسب‌آور" نسیمی‌درمانی با دوز بالا با ی 
بدون پرتوتابی» و سپس بازسازی (تجدید بنای) سلول‌های 
cols‏ اتولوگ» موجب پسرفت پایدار بیماری در برخی از 
موارد شده و در بررسی‌های بالینی راندومیزه در حال ارزیابی 
است. signs‏ سلول بنیادی اتولوگ در 556 به دلیل عوارض و 


۱-منظور تعدیل درمان برحسب میزان پاسخ پیمار است -مترجم. 
multisystemic‏ -2 
extracorporeal photophoresis‏ -3 
۴-جداشدگی, ریشهکنی, از جا برکنی 
۵- تقویت کننده, تحلیل ژداء بدن‌ساز 


صورت بگیرد. درمان بهینه اصول زیر را در بر می‌گیرد 
(جدول ۳۸۲-۵): تشخیص فوری و £5.59 طبقه‌بندی 
[بیماری] و رده‌بندی خطر براساس ارزیابی بالینی و 
آزمایشگاهی؛ تشخیص زودرس عوارض مربوط به اندام‌ها و 
ارزیابی گستره (وسعت)» شدت. و احتمال بدتر شدن آنها؛ 
پایش منظم از نظر پیشروی بیماری فعالیت eel‏ عوارض 
جدید آن» و پاسخ آن به درمان؛ تنظیم درمان؛ و آموزش 
مداوم بیمار. جهت به حداقل رساندنِ آسیب برگشت‌ناپذیر 
اندام‌هاء روند درمان برای عوارض تهدیدکننده زندگی بایستی 
فعالانه (همراه با غربالگری مرتب و منظم و شروع درمان 
مناسب در اولین فرصت ممکن) باشد. نظر به ماهیت پیچیده 
و چند‌ستگاهی" بیماری هر زمان که ممکن باشد باید یک 
رویکرد درمانی گروهی براساس تعامل متخصصین مختلف 
دنبال شود. بیشتر بیماران با ترکیبی از داروهایی که بر 
جنبه‌های گوناگون بیماری اثر می‌گذارنده درمان می‌شوند. 
بیماران Ub‏ با طیف عوارض بالقوةٌ بیماری آشنا شوند» درکی 
از گزینه‌های درمانی و سیر طبیعی بیماری داشته باشند. و 
تشویق شوند که با پزشکان alles‏ خویش همکاری کنند. این 
امر مستلزم ارتباطی درازمدت میان بیمار و پزشک همراه با 
مشاوره و تشویق و دلگرم کردن مستمر [بیمار] است. 


درمان تعدیل‌کنندة بیماری: داروهای سرکوبکر ایمنی 
داروهای سرکوبگر ایمنی که در درمان سایر بیماری‌های 
بافت همبند به کار می‌روند» عموماً در درمان ۹56 بی‌فایده‌اند 
پا فايدة اندکی دارند. گلوکوکور تیکوئیدها می‌توانند در تسکین 
خشکی و تیرکشیدن در بیماران مبتلا به مراحل yl}‏ 068556 
موثر باشنده اما بر پیشرفت درگیری پوست يا اندام‌های داخلی 
تأثیری ندارند و استفاده از آنها خطر بحران کلیوی 
اسک_لرودرمیک را افزایش می‌دهد. at ph‏ 
گلوکوکورتیکوئیدها باید فقط در صورت نیاز قطعی و مبرم. با 
پایین‌ترین دوز ممکن و فقط برای مدتی کوتاه تجویز شوند. 
کاربرد سیکلوفسفامید. به دلیل کارایی‌اش در درمان 
واسک_ولیت (فصل ۳۸۵ SLE‏ (فصل {TVA‏ و plow‏ 
بیماری‌های خودایمن (فصل ۳۷۷۰ در حذ گسترده‌ای مورد 
بررسی قرار گرفته است. 

سیکلوفسفامید خوراکی و درون‌وریدی متناوب هر دو در 
کاهش میزان پیشروی ILD‏ مبتلایان به 950 Ph‏ 
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دوره‌ها موّثر نیستند. اما مسددهای گيرنده آنژیوتانسین 11 
مانند لوزارتان Sho‏ هستند و عموماً به خوبی تحمل 
می‌شوند. lex‏ مبتلا به پدیدهٌ رینو که ay‏ این درمان‌ها 
پاسخ نمی‌دهند. ممکن است نیازمند افزودن مسددهای 
گيرندة آدرنرژیک a)‏ (مانند پرازوسین)» مهارگرهای ۵- 
فسفودی استراز (مانند (sildenafil‏ مهارگرهای بازجذب 
سروتونین (مانند فلوکستین)» پماد نیتروگلیسرین, و تزریق 
متناوب پروستاگلاندین‌های درون‌وریدی باشند. آسپیرین با 
دوز پایین و دی‌پیریدامول جلوی تجمع بلاکتی را می‌گیرند و 
می‌توانند به عنوان داروهای کمکی نقش داشته باشند. در 
بیماران با زخم‌های ایسکمیک» بوزنتان" (آنتاگونیست گيرندة 
آندوتلین-۱) خطر پیدایش زخم‌های جدید را کاهش می‌دهد. 
سمپانکتومی انگشت و تزریق موضعی بوتولینوم نوع A‏ 
(LS Ug»)‏ درون انگشتان» گزینه‌های درمانی در Calo‏ مبتلا 
به ایسکمی شدید هستند که در آنان خطر از دست رفتن 
قریب‌الوقوع انگشتان وجود دارد. درمان درازمدت تجربی 
(آزمایشی) با استاتین‌ها و آنتی کسیدان‌ها می‌تواند پیشروی 
آسیب و ژدایش (زائل‌شدن) عروقی را به تأخیر اندازد. مصرف 
گشادکننده‌های رگ مانند مهارگرهای ACE‏ مسددهای 
خون‌رسانی میوکارد و کارکرد بطن چپ را بهبود بخشد. 


PAY فصل‎ 


اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) و اختلالات مربوطه 


درمان عوارض گوارشی از آنجا که مشکلات دهانی 
(شامل کوچک‌شدن منفذ ورودی دهان, کاهش تولید بزاق» 
پسرفت et)‏ و بیماری پریوذنتال که منجر به از دست رفتن 
دندان‌ها می‌شود) متداول هستند لذا مراقبت دندانی منظم 
توصیه می‌شود. رفلاکس معدی - مروی بسیار شایع است و 
ممکن است در GLE‏ نشانه‌های بیماری وجود داشته باشد؛ 
بنابراین» كليةٌ بیماران مبتلا به ۹56 باید برای این عارضه 
تحت درمان قرارگیرند. به بیمرانباید آموزش داد که قسمت 
سر بسترشان را بالا بياورنده وعده‌های غذایی مکزّر و 
کم‌حجم مصرف کننده و از مصرف غذا پیش از به خواب رفتن 
خودداری کنند. مهارگرهای پمپ پروتون رفلاکس (بازکشت) 
اسید را کاهش می‌دهند و ممکن است لازم باشد با دوز نسبتاً 


-1 
داروهایی که به تدریج آزاد می‌شوند extended-release:‏ -2 
bosentan‏ -3 


مرگ و میر بالقوه و نیز 425m‏ زیاد آن» هنوز جنبه آزمایشی 
دارد. 


درمان ضذ فیبروز از آنجا که فیبروز بافتی گسترده در 
SSc‏ موجب ای پیش‌روندة اندام‌ها می‌شود» داروهایی که 
فرآیند فیبروتیک را مختل می‌کنند معزف یک رویکرد 
درمانی منطقی هستند. (1-پنی‌سیلامین به عنوان یک 
داروی Lo‏ فیبروزی به میزان گسترده‌ای مورد استفاده قرار 
گرفته است. مطالعات گذشته‌نگر دلالت بر آن داشته‌اند که 
-D‏ پنی‌سیلامین سفتی و سختی پوست را تنبیت می‌کند و 
بهبود می‌بخشد» جلوی ابتلای اندام‌های داخلی جدید را 
می‌گیرده و طول عمر glow‏ را پیشتر می‌کند. با ol‏ حال, 
بر اساس یک مطالعةٌ بالینی راندومیزة کنترل‌شده در مراحل 
SSc aol‏ فعال. تفاوتی در وسعت درگیری یوست میان 
بیمارانِ درمان‌شده با دوز استاندارد YOemg)‏ در )59( 
-D‏ پنی‌سیلامین و دوز بسیار پایین آن Wome)‏ یک روز در 
میان) وجود ندارد. کارآزمایی‌های بالینی اخیر نشانگر تأثیر 
pirfenidone‏ و nintedanib‏ در بیماران مبتلا به فیپروز 
ریوی ایدیوپاتیک (همراه با کاهش چشمگیر سرعت از دست 
رفتن عملکرد ریوی) بوده‌اند. این‌که LI‏ این دو داروی جدید 
تأثیر قابل‌مقایسه‌ای در درمان بیماری ريوي مرتبط با 556 
دارند ۳ خیره همچنان تحت بررسی است. 


درمان عروقی هدف درمان عروقی عبارت از مهار پديدة 
رینو پیش‌گیری از پیدایش عوارض ایسکمیک و تسریع 
بهبود dag)‏ و کاهش سرعت پیشروی واسکولوپاتی زداینده 
است. بیماران باید موارد زیر را رعایت کنند: پوشیدن 
لباس‌های گرم» به حداقل رساندن قرارگیری در معرض سرما 
یا استرس» و خودداری از مصرف داروهایی که می‌توانند 
دوره‌های اسپاسم رگ را آغاز یا تشدید Aus‏ برخی از play‏ 
مبتلا به Std,‏ رینو ممکن است به درمان از طریق پس‌خورد 
زیستی" پاسخ دهند. مسددهای آهستهزهش" کانال کلسیم 
که دارای ترکیب دی‌هیدروپیریدین هستند» مانند نیفدیپین» 
آملودیپین» يا دیلتیازم. می‌توانند did‏ رینو را برطرف کنند. 
dy‏ کاربرد آنها lags Whe‏ اثرات جانبی (طیش قلب. لدم 
متکی» تشدید رفلاکس معدی - مروی) محدود می‌شود. اگر 
a>‏ مهارگرهای ACE‏ در کاهش فراوانی (تعداد) یا شدت 
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درمان طبی موفقیت‌آمیز نیست» همچنان یک گزینه است. 


درمان بحران کلیوی بحران کلیوی اسکلرودرمیک 
یک فوریت پزشکی است. از آنجا که فرجام این اختلال 
عمدتاً توسط وسعت آسیب کلیوی موجود در زمان آغاز 
درمان شدید و تهاجمی تعیین می‌شود بنابراین تشخیص 
فوری بحران کلیوی اسکلرودرمیک قریب‌الوقوع یا مرحلة 
aul‏ آن اهمیت اساسی دارد. و باید تلاش ay‏ عمل آید تا از 
وقوع آن پیش‌گیری شود. بیماران مبتلا به مراحل SSc Ado}‏ 
درگیری گسترده و پیش‌روندة پوست» مالش‌های تماسی 
تاندونی و آنتی‌بادی‌های ضد ۸(*آپلیمراز 117 که در معرض 
خطر بالای عارضهٌ فوق قرار دارند» باید فرا بگیرند که 
sore‏ را روزانه تحت نظر بگیرند و تغیبرات شدید آن 
را فوراً اطلاع دهند. از مصرف داروهای با سمیّت بالقوة 
کلیوی Ub‏ خودداری شود و گلوکوکورتیکوئیدها باید فقط در 
صورت نیاز قطعی و مبرم و با دوز پایین مورد استفاده قرار 
گیرند. بیمارانی که با بحران کلیوی اسکلرودرمیک رجوع 
می‌کنند. باید فوراً بستری شوند. هنگامی که She pls‏ 
بیماری کلیوی رد شدند. درمان باید فوراً با تعیین عیاره 
مارگ ها کوتامار( LL) ACE‏ حتف مت یاس ریغ ره 
فشار خون طبیعی) آغاز شود. در بیماراتی که با وجود درمان با 
مهارگرهای ACE‏ فشار خون بالا می‌مانده افزودن مسددهای 
گیرنده آنژیوتانسین AT‏ مسددهای JUS‏ کلسیم و مهارگرهای 
مستقیم رنین باید مذنظر قرار گیرد. شواهد روایی نشانگر 
پاسخ به مسددهای گیرنده آندوتلین ۱ و پروستاسیکلین‌ها 
هستند. تا دوسوم بیماران Mee‏ به بحران کلیوی 
اسکلرودرمیک سرانجام به دیالیز نیاز پیدا می‌کنند. فرجام 
بحران کلیوی اسکلرودرمیک در بیماران با آنتی‌بادی‌های Aud‏ 
توپوایزومراز 1 نسبت dy‏ بیماران با آنتی‌بادی‌های ضذ 
lye, URNA‏ 131 بدتر است. بهبود قابل‌ملاحظةً کلیوی به 
دنبال بحران کلیوی اسکلرودرمیک در ۳۰ تا ۸۵۰ بیماران 
می‌تواند رخ دهد و دیالیز می‌تواند قطع شود. برای بیمارانی 
داروهای محرک دستگاه گوارش prokinetic agents:‏ -1 
ectasia‏ -2 
shyperalimentation -۳‏ پیش خوراند. خوراندن مواد غذایی به میزانی بیش از 
fiche‏ 
nebulizer ۴‏ افشانه (وسیله‌ای که ماد مورد نظر را به صورت ذرات غبار در 


(o eg ol igs 
5- titration: تیتراسیون, تعیین تیتر‎ 


بالا تجویز شوند. داروهای پروکینتیک" مانند دومپریدون 
می‌توانند سودمند باشندء به‌ویژه اگر تأخیر در روند تخلیه 
(گشادی ) عروقی در آنتر معده S420)‏ هندوانه‌ای) ممکن 
استه gl, obeys‏ طریق اقا توری crys)‏ با انسشفاده از 
آندوسکوپی پاسخ دهد اگرچه عود می‌تواند اتفاق بیفند. رشد 
بیش از > باکتریایی بر اثر اختلال تحرک )839 کوچک 
موجب نفخ شکم و اسهال می‌شود و می‌تواند به سوء‌جذب و 
سوءتغذیة شدید بینجامد. درمان با دوره‌های کوتاه‌مدت و 
چرخشی آنتی‌بیوتیک‌های وسیع‌الطیف مانند مترانیدازول 
اریترومایسین و تتراسیکلین می‌تواند رشد بیش از Se‏ 
باکتریایی را ریشه‌کن سازد. در صورت پیدایش سوءتغذیه 
هیپرالیمانتاسیون " تزریقی لازم است. کم‌تحرکی مزمن رودة 
کوچک ممکن است به octreotide‏ پاسخ دهد ولی درمان 
انسداد کاذب دشوار است. بی‌اختیاری مدفوع (عارضه‌ای از 
6 که We‏ کمتر از do‏ واقعی گزارش می‌شود» ممکن 
است به داروهای ضد اسهال و درمان از طریق پس‌خورد 
زیستی پاسخ دهد. 


درمان سییر تانسیون نسریان ریوی (PAH)‏ 
در بیماران مبتلا به PAH SSc‏ پیششآگهی بسیار نامطلوبی 
دارد و علت 7/۳۰ موارد مرگ است. از آنجا که PAH‏ تا زمانی 
که پیشرفت کند بی‌علامت است. بیماران مبتلا به ۹56 باید 
در ارزیابی اولیه و پس از آن سالیانه از نظر وجود PAH‏ 
تحت غربالگری قرار گیرند. درمان عموماً با یک داروی 
خوراکی آنتگونیست گيرندة آندوتلین ۱ مانند بونتان یا یک 
مهارگر فسفودی‌استراز ۵ sil‏ سیلدنافیل آغاز می‌شود. 
چنانچه اقتضا iS‏ بیماران ممکن است نیازمند دیورتیک و 
دیگوکسین نیز باشند. اگر هیپوکسی dy‏ اثبات برسد» اکسیژن 
Lb Sof‏ تجویز شود تا جلوی تنگ‌شدگی gil‏ عروق 
ریوی بر اثر هیپوکسی گرفته شود. آلوک‌های پروستاسیکلین 
epoprostenol ssl‏ یا treprostinil‏ می‌توانند به صورت 
انفوزیون زیرپوستی يا درون‌وریدی مداوم يا به صورت 
استنشاق مکزر از طریق نبولایزر"» تجویز شوند. درمان 
ترکیبی با استفاده از رده‌های دارویی مختلف» مانند یک 
آنتاگونیست آندوتلین ۱ و یک مهارگر فسفودی‌استرازه غالبا 
ضرروی است. Bigg‏ ریه sly‏ برخی از بیماران که در OUT‏ 
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می‌توانند در حفظ کارکرد عضللانی - استخوانی و بهبود 


پی‌آمدهای درازمدت بیماری Sho‏ باشند. 


سیر [بیماری ] 


سیر (تاریخچة) طبیعی 850 بسیار متفیر و پیش‌بینی آن 
دشوار است» به ویژه در مراحل اولية بیماری هنگامی که 
زیرگروه خاص بیماری -شکل پوستی منتشر Ly‏ محدود- 
مشخص Cums‏ در بیماران مبتلا به 0055 نسبت به آنانی 
پیش‌آگهی بدتر است. 

در «deSSe‏ نشانه‌های التهابی مانند خستگی, دم درد 
مفصل 9 خارش تمایل دارند که فروکش کنند» 9 میزان 
(وسعت) ضخیم‌شدگی پوست در عرض ۲-۴ سال پس از 
شروع بیماری به یک 485 (plateau)‏ می‌رسد و پس از آن 
ay‏ آهستگی پسرفت می‌یابد. در Sol Soyo JMS‏ خیزدار/ 
coal‏ (عموعً با طول کمتر از ۲ سال) است که درگیری 
اندام‌های احشایی مهم پدید می‌آید. اگرچه درگیری موجود 
اندام‌های lia!‏ مانند فیبروز ریوی» ممکن است حتی پس 
از آن که درگیری پوست Ay‏ اوج خود رسید پیشرفت کند. اما 
ابتلای اندام‌های جدید نادر است. بحران کلیوی 
اسکلرودرمیک تقریباً هميشه در عرض ۴ سال نخست 
بیماری رخ می‌دهد. در بیماران مبتلا dy‏ مراحل پیشرفتة 
۶0 (ییش از ۶ (Sle‏ پوست معمولاً نرم و آتروفیک 
است. بهبود پوست مشخصاً با ترتیبی عکس درگیری اولیه 
روی می‌دهد. یعنی نرم‌شدگی [پوست] در تنه و به دنبال آن 
بخش پروگزیمال و سرانجام بخش دیستال اندام‌ها پدید 
رایتخا رود را هه کت Hag‏ 
عموماً باقی می‌مانند. عود (بازگشت) یا تکرار ضخیم‌شدگی 
پوست پس از آن که درگیری پوست به اوج خود رسید نادر 
ate‏ نیماران Wee.‏ به مدع یک <a bby catllla pues‏ کنو 
که تفاوت قابل ملاحظه‌ای با از آن 10550 دارد. [در این 
زیرگروه از [SSc‏ پدیدة gir,‏ معمولاً سال‌ها یا حثّی دهه‌ها 


3l:;cosmetic_\‏ نظر ظاهر بیمار 
debridment‏ -3 
۷-منظور فاسب slant‏ )8( میناسس) استات مرچ 


2- dye laser 


که قادر به قطع دیالیز پس از ۲ سال نیستند» پیوند کلیه 
مقتضی و مناسب است. طول عمر بیماران مبتلا به 556 که 
پیوند کلیه دارند همانند plo‏ بیماری‌های بافت همبند است 
و عود بحران کلیوی نادر است. 


از آنجا که درگیری پوست در 856 
هرگز تهدیدکنندة زندگی نیست. به همان حال ثابت باقی 
می‌مانده و حتّی ممکن است با گذشت زمان خودبه‌خود 
پسرفت نماید بنابراین درمان بیماری نباید متأثر از تظاهرات 
پوستی آن باشد. نشانه‌های التههابی درگیری زودرس پوست را 
می‌توان با آنتی‌هیستامین‌ها و مصرف محتاطانه و کوتاه‌مدت 
گلوکوکورتیکوئیدها با دوز پایین (کمتر از Omg‏ در روز 
پردنیزون)» مهار کرد. مطالعات گذشته‌نگر نشان داده‌اند که 
(-پنی‌سیلامین شدت (وسعت) سفتی و سختی پوست و 
میزان پیشرفت آن را کاهش می‌دهد؛ با این حال, اين مزایا را 
نمی‌توان در یک Salles‏ آینده‌نگر کنترل‌شده Mes‏ اثبات کرد. 
سیکلوفسفامید و متوترکسات BD‏ اندکی بر سفتی و سختی 
پوست دارند. از آنجا که پوست خشک است. بیماران باید از 
پمادهای هیدروفیلیک (مرطوب‌کننده) و کرم‌های چرب‌کنندة 
ویرَةٌ استحمام استفاده کنند. ماساژ مرتب پوست سودمند 
است. تلانژکتازی‌ها ممکن است از نظر زیبایی" مشکل‌آفرین 
باشند. ay‏ ویژه اگر روی صورت قرار داشته باشند. درمان با 
پالس‌های لیزر رنگی " ممکن است تأثیر کوتاه‌مدتی داشته 
باشد. زخم‌های ایسکمیک انگشتان باید به وسیلةٌ پوشش 
محکم (پوشاندن) مورد حفاظت فرار گیرند تا زودتر بهبود 
sub‏ و از عفونت‌شان پیش‌گیری شود. زخم‌های پوستي 
عفونت‌یافته با آنتی‌بیوتیک‌های موضعی تحت درمان قرار 
می‌گیرند. دیریدمان۲ جراحی ممکن Cal‏ لزوم داشته باشد. 
هیچ درمانی در پیش‌گیری از تشکیل رسوبات کلسیفیک 
بافت نرم یا پیشبرد اضمحلال آنها 350 نبوده است. 


مراقبت از پوست 


درمان عوارض عضللانی - استخوانی آرترالژی و 
خشکی مفصل تظاهرات شایع و آزاردهنده‌ای هستند که 
بیشتر در مراحل Ag!‏ بیماری بارز و آشکارند. دوره‌های کوتاه 
داروهای ضذ التهابی غیراستروئیدی متوترکسات هفتگی» و 
کاربرد محتاطانةٌ کورتیکواستروئید با دوز پایین می‌توانند این 
نشانه‌ها را تسکین بخشند. فیزیوتراپی و درمان شغلی؟ 
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پیدایش مهارگرهای ACE‏ برای درمان بحران کلیوی 
اسکلرودرمیک pl‏ قابل ملاحظه‌ای بر طول عمر بیماران 
مبتلا داشت. به طوری که میزان بقای ۱ ساله که پیش از 
پیدایش این داروها کمتر از ۱۰/بود هماکنون جای خود راب 
میزان بقای ۳ Ale‏ بیش از ۸۷۰ داده است. علاوه بر این 
میزان بقای ۱۰ ساله در 556 از کمتر از ۶۰ در دهه ۱۹۷۰ 
به بیش از ۶۶ نا ZVA‏ در دهه ۱۹۹۰ رسیده است (سیری که 
نشانگر تشخیص زودرس‌تر و درمان بهتر عوارض بیماری هر 
دو است). 


اسکلرودرمی ل وکالیز ه 


اصطلاح اسک‌لرودرمی معمولاً برای توصیف گروهی از 
اختلالات پوستی لوکالیزه (متمرکز) به کار می‌رود (جدول 
۳۸۲-۱ این اختلالات در کودکان بیش از بزرگسالان روی 
می‌دهند. برخلاف SSc‏ در اسکلرودرمی لوکالیزه به‌ندرت 
عوارضی مانند پدیدهٌ رینو یا درگیری شدید اندام‌های داخلی 
پدید می‌آیند. مورفهآ" به‌صورت وصله‌های حلقوی منفرد یا 
متعدد متشکل از پوستِ ضخیم‌شده یه به‌ندرت. به‌صورت 
سفتی و سختی گسترده (مورفه‌آی فراگیر یا پان‌اسکلروتیک) 
بروز می‌کند؛ آنگشتان دست مبتلا نمی‌شوند. اسکلرودرمی 
خطی (رگه‌های Cage‏ ضخیم‌شده معمولاً در یک یا هر دو 
اندام تحتانی) می‌تواند CL‏ زیرپوستی را مبتلا AS‏ و موجب 
فیبروز و آتروفی ساختمان‌های پشتیبان. عضلهء و استخوان 
شود. در کودکان رشد استخوان‌های بلند مبتلا می‌تواند به 
تأخیر بیفتد. هنگامی که ضایعات اسکلرودرمی خطی از 
مفاصل عبور AS co‏ همکشی‌های شدیدی می‌توانند پدید 
آیند. 


بیماری مختلط بافت همبند 


پلی‌میوزیت و آرتریت روماتوئید هستند. ممکن است مبتلا به 
بیماری مختلط cdl‏ همبند (۷]۳) باشند. این سندرم 


۱-منظور قوم (تزاد) است -مترجم. 
morphea‏ -2 
mixed connective tissue disease‏ -3 


پیش از plo‏ تظاهرات بیماری پدید می‌آید. عوارض مربوط 
به اندام‌های احشایی مانند PAH‏ و ILD‏ عموماً yo‏ ظاهر 


6 خطر مرگ پیش‌رس را به میزان قابل ملاحظه‌ای 
افزايش می‌دهد. میزان مرگ‌ومیر در he‏ مبتلایان پنج تا 
هشت برابر آفراد هم‌سن و هم‌جنس در جمعیت عمومی 
است و بیش از نیمی از lS‏ مبتلایان به SSe‏ بر آثر بیماری 
خویش می‌میرند. در یک مطالعةٌ مبتنی بر جمعیت" بر روی 
مبتلایان به 556 میانگین طول عمر (بقا) ۱۱ سال بود. در 
بیماران مبتلا به ۰06556 میزان‌های بقای ۵ و ۱۰ ساله Ay‏ 
ترتیب ۷۰ و £00 هستند» در حالی که در بیماران Mire‏ به 
۵0 این میزان‌ها به ترتیب ٩۰‏ و ۷۵ هستند. پی شآگهی 
SSc‏ با وسعت (میزان) درگیری پوست همبستگی داردء که 
خود شاخصی از درگیری اندام‌های احشایی است. fle‏ عمدهٌ 
مرگ عبارتند از PAH.‏ فیبروز ریوی, ابتلای جهاز گوارشی» 
و درگیری قلبی. بحران کلیوی اسکلرودرمیک با 4۳۰ مرگ و 
میر در عرض ۲ سال همراه است. سرطان ریه و مرگ‌های 
قلبی - عروقی اضافی نیز در افزايش میزان مرگ‌ومیر نقش 
دارند. شاخص‌های پیشآگهی نامطلوب عبارتند از جنسیت 
gb aes‏ تالا هعکام زوم aed‏ نوا آمرزکاین 
آفریقایی‌تباره ضخیم‌شدگی بخش گسترده‌ای از پوست همراه 
با درگیری تنه. شواهد درگیری قابل ملاحظه یا پیش‌روندة 
Incl all‏ فا و عماش‌های‌شالقی اندوق قل لس 
یافته‌های آزمایشگاهی هنگام ارزیابی Adal‏ بیماری که منادی 
کم‌خونی» پروتئینوری» و آنتی‌بادی‌های kes‏ توپوایزومراز 1 در 
یک مطالعه» در بیماران Mix‏ یه SSc‏ با درگیری گستردهٌ 
پوست» ظرفیت dy Sho‏ کمتر از ۸۵۵ میزان مورد انتظار 
فزگیری WLS‏ رطف flys‏ کارا شب [انستاد تاذ با 
سوءجذب)» شواهد درگیری قلبی (آریتمی‌ها یا نارسایی 
احتقانی قلب)» یا بحران کلیوی اسکلرودرمیک» میزان بقای 
جمعی alle ٩‏ کمتر از + ZF‏ بود. شدت PAH‏ ارتباطی قوی با 
مرگ‌ومیر yb‏ و در بیماران Mao‏ به 6 با میانگین فشار 
شریان ریوی کع۴۵۳۳۳۲ میزان بقای ۲ AVY dle‏ بود. 
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فاسئیت ائوزینوفیلی همراه باه یا پیش jl‏ سندرم‌های 
میلودیسپلاستیک یا میلوم مولتیپل روی می‌دهد. درمان با 
گلوکوکورتیکوتیدها Ip‏ اثوزینوفیلی را برطرف می‌کند. 
برعکس» تغییرات پوستی عموماً به صورت آهسته و به میزان 
متغیری بهبود می‌یابند. پیشآگهی بیماران مبتلا به فاسئیت 
ائوزینوفیلی مطلوب است. 


سندرم شوکرن شوکرن ۳۸۳ 


Haralampos M. Moutsopoulos 
Athanasios G. Tzioufas 


تعریف. میزان بروز. و میزان شیوع 
سندرم شوگرن" یک بیماری خودایمن مزمن و به تدریج 
پیشرونده است که مشخحص می‌شود با ارتشاح لنفوسینی RRC‏ 
درون‌ریز که منجر به خشکی دهان" و خشکی چشم‌ها 
می‌شود. تقریباً یک‌سوم بیماران با تظاهرات سیستمیک 
رجوع می‌کنند. تعداد اندک ولی معنی‌داری از بیماران مبتلا به 
لنفوم بدخیم می‌شوند. بیماری می‌تواند به تنهایی (سندرم 
شوگرن اولیه) یا همراه با plo‏ بیماریهای مفصلی خودایمن 
(سندرم شوگرن ثانویه) دیده شود (جدول ۳۸۲-۱) 

شعاری Neches, ba, Gee‏ را متا مکی (نسبت وق 
به مرد: 2( اگرچه در کلیه سنین (شامل دوران کودکی) دیده 
می‌شود. Se‏ شیوع سندرم شوگرن اولیه تقریباً Ke OV‏ 
است» در Jb‏ که ۳۰ مبتلایان به بیماریهای مفصلی 
خودایمن از سندرم شوگرن ثأنویه رنج می‌برند. 


بیماریزایی 

سندرم شوگرن با هم ارتشاح غدد برون‌ریز توسط لنفوسیت‌ها 
و هم افزایش فعالیت (هیپرا کتیویته) سلول‌های B‏ مشخص 
می‌شود. در حداکثر AYO‏ بیماران» اين وضعیت با یک روند" 
سلول 13 اولیگومنوکلونال همراه است که مشخص می‌شود با 


1- photosensitivity 
سطح خلفی هر مفصل بین‌بندی‎ :knuckles_¥ 
3- peau d’orange 4- Sjégren’s syndrome 


5- xerostomia 6- process 


همپوشانی عموماً با he‏ بالای اتوآنتی‌بادی‌های 3d‏ 
U1-RNP‏ همراه cus!‏ تظاهر آغازین مشخصه بیماری 
عبارت از Sty‏ رینو همراه با انگشتان پف‌آلود دست و 
میالژی است. 4 تدریج» اسک لروداکتیلی» کلسینوز:, 9 
تلانژکتازی ی وستی (تظاهرات (IcSSe‏ پدید می‌آیند. 
راش‌های پوستي Jo‏ بر SLE‏ (راش گونه‌ای» حساسیت 
نسبت به نور) با درماتومیوزیت (راش هلیوتروپ روی 
dash‏ راش اریتماتو روی برآمدگی بندهای انگشت ) پدید 
می‌آیند. آرترالژی (درد مفصل) شایع است» و برخی از بیماران 
به پلی آرتریت ساینده مبتلا می‌شوند. فیبروز ریوی و PAH‏ 
منفرد یا انویه ممکن است رخ دهند. plo‏ تظاهرات عبارتند 
از اختلال تحرک مریء پریکاردیت» سندرم شوگرن» و 
بیماری کلیوی» به ویژه گلومرولونفریت غشایی. ارزیابی 
آزمایشگاهی نشانگر ویژگی‌های التهاب همراه با 13518 بالا و 
هی atid pall‏ استنبا فخود ای که Ld ables‏ 
U1-RNP‏ با عیار YL‏ در سرم ردیابی می‌شوند. اما 
cle col, lg!‏ مختص SSc‏ یافت نمی‌شوند. برخلاف 
درمان با گلوکوکورتیکوئیدها می‌دهند. و پیشآگهی درازمدت 
cyl‏ بیماری بهتر از ۹56 است. این که MCTD UI‏ یک 
اختلال حقیقتاً مشخص و جداگانه است يا اين که زیرگروهی 
از SLE‏ یا SSe‏ همچنان مورد اختلاف نظر است. 


فاستیت ائوزینوفیلی 

فاستیت ائوزینوفیلی یک اختلال نهانزد نادر همراه با سفتی 
و سختی پوست است که عموماً dy‏ سرعت پدید می‌آید. 
عمدتاً بزرگسالان مبتللا می‌شوند. پوست یک ظاهر خشن 
قلوه‌سنگی «پوست پرتقالی » دارد. برخلاف «SSc‏ درگیری 
اندام‌های داخلی نادر است» و پدیدة رینو و اتوآنتی‌بادی‌های 
مربوط به SSc‏ وجود ندارند. به علاوه» درگیری پوست شامل 
آنکشتان دست نمی‌شود. بيوپسي تمام ضخامت از طریق 
برداشت پوست ضایعه‌دیده نشانگر فیبروز فاسیای زبریوستی, 
و معمولاً برای تشخیص مورد نیاز است. التهاب و ارتشاح 
ائوزینوفیلی در فاسیا به میزان متغیری وجود دارند. در مرحلة 
حاد بیماری» ائوزینوفیلی در خون محیطی ممکن است بارز و 
مشخص باشد. به نظر شک MRI‏ ابزاری حساس slp‏ 
تشخیص فاسئیت ائوزینوفیلی باشد. در برخی از بیماران, 
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کمپلکس اصلی سازگاری بافتی (MHC)‏ مولکول‌های 
هم‌تحریکی* و اتوآنتی‌ژن‌های درون‌سلولی را به خطا بر 
روی غشاهای سلولی ظاهر می‌سازنده و بدین ترتیب قادر 
می‌شوند سیگنال‌های ضروری برای فعال‌سازی لنفوسیت را 
yb‏ کنند؛ (۲) به گونه‌ای نامتناسب (غیرمقتضی) 
سیتوکین‌های التهاب‌زا و کموکین‌های جاذب لنفوسیت تولید 
می‌کنند؛ alge‏ اخیر برای تداوم ضایعةٌ خودایمن و پیشروی به 
سوی روند پيچيده‌تٍ تشکیل مرکز زایای bal‏ (که در 
یک‌پنجم بیماران روی می‌دهد» ضروری هستند؛ و (۲) 
گیرنده‌های کارکردی " ایمنی ذاتی» به ویژه گیرنده‌های Aud‏ 
حرف (TLR) T‏ شمارة ۳ ۷ و ٩‏ را ظاهر می‌سازنده که 
ممکن است مسئول تداوم واکنش خودایمن باشند. 

سلول‌های T 5B‏ ارتشاح‌یابنده هر دو تمایل به مقاومت 
در برابر آپوپتوز دارند. میزان فاکتور فعال‌کنندة سلول B‏ 
(BAFF)‏ در بیماران مبتلا به سندرم شوگرن YL‏ می‌رود 
به‌ویژه نزد آنانی که هیپرگاماگلوبینمی دارند» و این امر 
احتمالاً مسئول اثر ضد آپوپتوزی مذکور است. به نظر 
می‌رسد که سلول‌های اپی‌تلیال غده‌ای نقش فعالی در تولید 
۲ دارند؛ bale‏ اخیر می‌تواند پس از تحریک [سلول‌های 
فوق] توسط انترفرون نوع ]و نیز توسط GRNA‏ دورشته‌ای 
ویروسی يا ساختگی ظهور و ترشح یابد. به نظر می‌رسد که 
Jole‏ به ol,‏ اندازنده روند فعال‌شدگی اپی‌تلیال یک عفونت 
آنتروویروسی uly‏ (احتمالاً توسط سویه‌های ویروس 
کوکساکی) باشد. نشانه‌های (مُهرهای) انترفرون نوع ]و آ1 در 
به ترتیب سلول‌های اپی‌تلیال مجرایی و سلول‌های 1 یافت 
شده‌اند؛ حضور آنها دلالت بر آن دارد که انترفرون‌ها از طریق 
تأثیر مستقیم و نیز روند تنظیم متقاطع" در فرآیند بیماریزا 
نقش دارند. 

وجود نقصی در فعالیت کولی‌نرژیک با میانجی‌گری 
گيرندة ۰1۷13 و نیز بازپخش پروتئین SUS‏ آبي* آکواپورین -۵ 
)45 هر دو موجب سوعکارکرد سلول نورواپی‌تلیال و کاهش 
ترشحات غده می‌شوند)» مطرح شده‌اند. 

آنالیز مولکولی ژن‌های 217۸ کلاس IE‏ نشان داده است 
که سندرم شوگرن» صرف‌نظر از خاستگاه قومی (نژاد) بیماره 


1- cryoprecipitable 2- non-organ-specific 
3- ductal 
5- co-stimulatory m. 


4- acinar 
6- functional r. 


7- cross regulation 8- water-channel protein 


همراهی سندرم شوگرن با سایر 
بیماری‌های خودایمن 


جدول ۲۸۲-۱ 


آرتریت روماتوئید 
لوبوس اریتماتوی سیستمیک 


اسکلرودرمی 

سیروز صفراوی adel‏ 
واسکولیت 

هبانیت فعال مزمن 


ایمونوگلوبولین‌های تک‌دودمانی‌ای که قابلیت رسوب در 
‘lew‏ دارند (12) و دارای فعالیت فاکتور روماتوئید 
هستند. 

سرم مبتلایان به سندرم شوگرن WLE‏ حاوی 
اتو آنتی‌بادی‌های ضد آنتی‌ژن‌هایی است که برای اندام‌های 
بدن اختصاصی نیستند" مانند ایمونوگلوبولین‌ها (فاکتورهای 
روماتوئید) و آنتی‌ژن‌های هسته‌ای و سینوپلاسمی قابل 
استخراج (La/SS-B «Ro/SS-A)‏ اتوآنتی‌ژن Ro/SS-A‏ 
حاوی 99 پلی‌پیتید (به ترنیب» ۵۲ و ۶۰کیلو دالتونی) همراه با 
۸ های سینوپلاسمی است. در حالی که پروتئین FA‏ 
کیلودالتونی La/SS-B‏ به نسخه‌های RNA‏ پلی‌مراز 111 
متصل است. اتوآنتی‌بادی‌های ضد آنتی‌ژنهای Ro/SS-A‏ و 
La/SS-B‏ معمولاً در زمان تشخیص بیماری مورد شناسایی 
قرار می‌گیرند و با شروع زودرس‌تر بیماری» طول بیشتر دوره 
بیماری بزرگی غده بزاقی» و شدت بیشتر ارتشاح لنفوسیتی 
غدد بزاقی فرعی و کوچک همراه هسنند. 

سلول‌های اصلی ارتشاح‌یابنده در غدد برون‌ریز مبتلا 
لنفوسیت‌های B‏ و T‏ فعال‌شده هستند. سلول‌های ۲ در 
ضایعات خفیف ade‏ دارنده در Jb‏ که در ضایعات شدیدتر 
غلبه با سلول‌های B‏ است. ماکروفاژها و سلول‌های دندریتی 
نیز CBL‏ می‌شوند. مشخص شده است که تعداد ما کروفاژهای 
واجد انترلوکین ۱۸ با بزرگی B48‏ بناگوشی (پاروتید) و میزان 
Gul‏ جزء C4‏ کمپلمان همبستگی دارده که هر دوی اینها 
منادیان شوم پیدایش لنفوم هستند. 

به نظر می‌رسد که سلول‌های اپی‌تلیال مجرایی" و 
آسینوسی " نقش قابل توجهی در آغاز و استمرار سیب 
خودایمن بازی می‌کنند. آنها (۱) مولکول‌های کلاس 11 


۱+۴ 


۳ 
4 

0 
a 
4 
۲ 

3 
و 


یک 
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میزان شیوع تظاهرات خارج‌غده‌ای در سندرم شوگرن اولیه 

تظاهر بالینی درصد ملاحظات 

آرترالزی / آرتریت .۶ معمولاً غیرساینده. که منجر به آرتروپاتی جاکو a.)‏ 1200000*6) می‌شود. 

پدیدة رینو vv‏ در یک‌سوم بیماران پیش از تظاهرات سبکا ایجاد می‌شود. 

لنفآدنوپاتی ۴ لنفوم باید رد شود. 

درگیری ریه ۴ بیماری راه‌های هوایی کوچک یانولوزی غالب است. 

واسکولیت ۳ شایع‌ترین نظاهر بالینی بوربورای بوستی قابل لمس است. 

درگیری کلیه ۹ بیماری بینابینی کلبه معمولاً بدون علامت است. گلومرولونفریت با کرایوگلوبولینمی همراه است. 

درگیری کبد ۶ سیروز صفراوی اولیه مرحله 1 si‏ 

3 شابع‌ترین نوع است.‎ "MALT لنفوم غده‌ای‎ P pga 

نوروباتی محیطی ۲ پلی‌نوروبانی, حسی یا حسی - حرکتی. Es‏ 

میوزبت ۱ علل SSS‏ میوزیت و میوزبت جسم انکلوزیونی گزارش شده‌اند. 


ولی در آنانی که مبتلا به سندرم ثانویه هستند ناشایع است. 
آزمون‌های نشخیصی عبارت‌اند از سیالومتری"» سیالوگرافی, 
و سینتی‌گرافی (scintigraphy)‏ . تکنیک‌های 
تصویربرداری جدیدتر شامل اولتراسون,» MRI‏ و -MR‏ 
سیالوگرافی غدد بزاقی اصلی نیز مورد استفاده قرار می‌گیرند. 
بیوپسی از غده بزاقی فرعی لب می‌تواند ارتشاح لنفوسیتی 
کانونی را از نظر هیستوپاتولوژیک مسجل کند. 

درگیری چشمی تظاهر اصلی دیگر سندرم شوگرن است. 
بیماران معمولاً از احساس وجود سنگ‌ریزه يا ریگ در زیر 
پلک‌ها شکایت دارند. pls‏ نشانه‌ها عبارت‌اند از سوزش» 
تجمع ترشحات به شکل لایه‌های (رشته‌های) ضخیم در 
کانتوس‌های داخلی» کاهش اشک» فرمزی» خارش» خستگی 
چشم» و افزایش حساسیت نسبت به نور. این نشانه‌هاء که 
تحت عنوان Gow Ca Sse SAS‏ مشخص می‌شونده 
به تخریب ایی‌تلیوم ملتحمه چشمی و قرنیه نسبت داده 
می‌شوند. آرزیابی تشخیصی کراتوکوتژنکتیویت سیکا شامل 
اندازه گیری جریان اشک از طریق آزمون شیرمر آ" و تعیین 
ترکیب آن» همراه با ارزیابی زمان نجزیه (انحلال) اشک با 
محنوای ليزوزيم آن است. بررسی قرنیه و ملتحمه با استفاده 
از چراغ شکافدار " پس از رنگ‌آمیزی رز بنگال» زخم‌های 


1- filiform ۰ 


۳- تولید تصاویر دوبعدی مربوط به توزیع ماده رادیواکتیو در بافت‌هاء پس از تجویز 


2- sialometry 


cl‏ مواد به بدن -مترجم. 
Schirmer I test‏ -5 
rose bengal‏ -7 


4- sicca k. 
6- slit-lamp 


. پافت لنفوئید متصل )4 مخاط: mucosa-associated lymphoid tissue‏ 


به‌شدت HLA-DQA1*0501 Jf Ly‏ ارتباط دارد. 
بررسی‌های اخیر دربارةٌ ارتباطات ژنومی نشانگر افزايش 
شیوع پلی‌مورفیسم‌های تک‌نوکلئوتیدی در ژن‌های 1۳-5 
و 51۸-4 بوده‌اند» که در فعال‌سازی مسیر انترفرون نوع T‏ 

نقش دارند. 


تظاهرات بالینی 


اکثر مبتلایان به سندرم شوگرن دارای نشانه‌هایی هستند که 
مربوط به کاهش کارکرد غده اشکی و بزاقی می‌باشند. در 
بپیشتر بیماران» سندرم اولیه سیری Pree‏ 9 خوش خیم دارد. 
تظاهرات اولیه می‌توانند خشکی مخاطی یا غیراختصاصی 
باشند. و از نشانه‌های اولیه تا پیدایش بیماری تمام‌عیار 
۸-۰ سال طول می‌کشد. 

نشانه دهانی اصلی سندرم شوگرن عبارت از خشکی 
دهان (xerostomia)‏ است. این حالت به صورت دشواری 
در بلع غذای pas Kid‏ توانایی در صحبت‌کردن به‌طور 
پیوسته» یک احساس سوزش, افزایش پوسیدگی‌های دندانی 
و وجود مشکلاتی در جاگذاری یک Cust‏ کامل دندان 
دهانی خشک» ادماتو و چسبنده یافت می‌شود. پاپی‌های 
نخی‌شکل! در پشت زبان آتروفیه هستند» و بزاي حاصل از 
غدد بزاقی اصلی يا قابل روّیت (قابل استخراج) نیست Ly‏ 
این‌که ops‏ و کدر است. بزرگی پاروتید یا سایر غدد بزاقی 
اصلی در دوسوم مبتلایان به سندرم شوگرن روی می‌دهد» 
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آتروفیک» و Cy SIL,‏ تحتبالینی می‌شود است. 
دیس‌پارونی " )4 علت خشکی اندام‌های تناسلی خارجی) و 
خشکی پوست نیز ممکن است روی دهند. 

تسظاهرات خارج‌غده‌ای (سیستمیک) در یک‌سوم 


1- punctate 
2- dyspareunia: درد هنگام آميزش (آمیژش دردناک)‎ 


نقطه‌ای ۱ قرنیه و فیلامان‌های اتصال‌بافته اپی‌تلیوم قرنیه را 
نشان می‌دهد. 

درگیری سایر غدد برون‌ریز با شیوع کمتری روی می‌دهد 
و شامل کاهش ترشحات غدد موکوسی بخش‌های فوقانی و 
تحتائی درخت تنفسی (که منجر به خشکی بینی, لو و نای 
[xerotrachea]‏ می‌شود)» و نیز کاهش ترشح غدد برون‌ریز 
مجرای گوارش a)‏ منجر به آتروفی مخاط مری» گاسنریت 


خشکی دهان (گزروستومی) خشکی چشم بزرگی دوطرفة غدة بناگوشی 
عفونت‌های ویروسی اسف التهاب عفونت‌های ویروسی 
داروها سندرم استیونس - جانسون اوربون 
داروهای وی اختلالات روانی پمفیگوئید آنفلوآنزا 
داروهای پاراسمیاتولیتیک کونژنکتیویت مزمن ویروس آپشتین - بار 
داروهای ضد فشار خون بالا بلفاریت مزمن ویروس کوکزاکی A‏ 
روانزاد (بسیکوزنیک) سندرم شوگرن وبروس سیتومگال 
Fj‏ پرنودهی سمیّت HCV HIV‏ 
5 دیابت قندی سوخنگی‌ها سارکوئیدوز 
% ضربه داروها سندرم TgGq‏ 
7 ستدرم شوگرن اختلالات تورولوژیک سندرم شوگرن 
cu) ii‏ اختلال کارکرد 88 اشکی اختلالات متابولیک 
} اختلال کارکرد پاک دیابت قندی 
3 متفرقه هبیرلمیو بروشنمی‌ها 
ضربه پانکراتیت مزمن 
4 هیروویتآمینوز A‏ سیرو زکیدی 
ناهنجاری روند یلک‌زدن اختلالات غدد درون‌ریز (آندوکرین) 
بی‌حسی قرنیه آکرومگالی 
تشکیل جوشگاه در پلک کاهش کارکرد غدد جنسی 
تامنظمی آپی‌تلیال 
تشخیص افتراقی سندرم شوگرن 
عفونت HIV‏ و سندرم سیکا سندرم شوگرن سارکوئیدوز 
عمدتاً در مردان چوان عمدتاً در زنان میانسال فقدان هرگونه برتری سنی یا جنسی 
نسیود اضوآنتی‌بادی‌های 15 Ro/SS-A‏ ولیا وجود آنو آنتی‌بادی‌ها شبود اتوآنتی‌بادی‌های Ro/SS-A Lis‏ و ایا 
La/SS-B La/SS-B‏ 
ارتشاحات لنفوئید غدد بزاقی توسط ارتشاحات لنفوئید غده بزاقی توسط گرانولوم در عدد بزافی 
لنفوسیت‌های +68 لنفوسیت‌های +64 
همراهی با 111۲۸-015 همراهی با 13۸2و -DRw52‏ ناشناخته 
آزمون‌های متبت سرولوژیک برای HIV‏ آزمون‌های منفی سرولوزیک برای HIV‏ آزمون‌های منفی سرولوژیک برای HIV‏ 
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معیارهای تجدیدنظر شدة طبقه‌بندی 
بین‌المللی برای سندرم شوگرن ۲۰۲ 
T‏ نشانه‌های چشمی: یک پاسخ مثبت dy‏ دست‌کم بکی از سه پرسشس 
اعتباريافته. 
Lil )۱‏ شما خشکی جشم روزانه» یابرجا و مزاحم برای مدت بیش از ۳ 
ماه ذاشته‌اید؟ 
Ll )۲‏ شما یک احساس راجعه از وجود سنگریزه با ریگ در چشم 
Say yh‏ 
۳) آبا شما از اشک مصنوعی بیش از سه بار در روز استفاده می‌کنید؟ 
TT‏ نبانه‌های دهانی: یک پاسخ مثبت dy‏ دستکم یکی از سه برستی 
اعتباريافنه. 
) آیا شما یک احساس روزانة خشکی دهان برای مدت بیش از ۳ ماه 


داشته‌اید؟ 


جدول ۳۸۳-۵ 


4 
et 
۷ 
3 


LI ۲‏ شما در دوران بزرگسالی تورم راجعه با بابرجای غدد بزاقی 
داشته‌اید؟ 

bl )۳‏ نما a‏ فراوانی مایعات برای کمک به abs‏ غذاهای خشک 

می‌نوشید؟ 
1 علاتم چشمی: شواهد عینی درگیری چتم که به صورت Beis‏ منبت 
دست‌کم یکی از 99 آزمون زیر تعریف می‌شود: 
) آزمون شیرمر که بدون بیحسی انجام شود ( < dram‏ در ۵ دقیقه) 
۲) امنیاز آزمون ژز بنگال با سایر امنبازهای مربوط dy‏ خشکی جشم 
FS}‏ برحسب نظام امنیاز دهي (van Bijsterveld‏ 

IV‏ هیسنوپاتولوزی: سیالوآدنیت لنفوسیتی کانونی در غدد بزاقی فرعی, با 
امنیاز تمرکزي (focus score)‏ ک ۱. 

۷ درگیری غده بزافی: شواهد عینی درگیری غده بزافی که به صورت 
Breas‏ منبت دستکم یکی از آزمون‌های نشخیصی زبر تعریف می‌شود: 

()کل جریان تحریک‌شدة باق )2 بل ر۱ در ۵ دقیقه) 
۲) سالوگرافی غدة بناگوشی 
۳) سبننی‌گرافی غده بزاقی 

VI‏ آنتی‌بادی‌های Le‏ آنتی‌زن‌های RO/SS-A‏ با La/SS-B‏ با هر دو در 
سرم. 

۱- معیأرهای ردکننده: پرتودرمانی قبلی در Lol‏ سر و گردن. عفونت هپاتیت » 
5 لنفوم از پیش موجود. سارکوئیدوزء بیماری پیوند علیه میزبان, استفاده از 
داروهای آنتی‌کولی‌نرژیک. 

۲-سندرم شوگرن اولیه: هر گروه چهارتایی از شش مورد زیر, مادامی که مورد TV‏ 
(هیستوپاتولوژی) VIL‏ (سرولوژی) مثبت است؛ يا هر گروه سه‌تایی از چهار 
مورد معیارهای عینی (موارد 177 1۷ CVV‏ 

۳- در بیمارانِ دارای یک بيماري بالقوه مرتبط (مانند Sy‏ بیماری pe‏ به خوبی 
توصیف شدء بافت همبند), وجود مورد ]یا مورد 11 به اضافهٌ هر گروه دوتایی از 


ole‏ موارد TD‏ ۷]و ۷ را می‌توان شاخص‌سندرم شوگرن انویه در نظر گرفت. 


1- nonerosive a. 2- hyposthenuria 


مبتلایان به سندرم شوگرن دیده می‌شوند (جدول A(VAY-Y‏ 
ولی در مبتلایان به سندرم شوگرن همراه با آرتربت روماتوئید 
بسیار نادرند. blow‏ مبتلا به سندرم شوگرن adel‏ اغلب از 
خستگی‌پذیری زودرس» تب ARS‏ پدیده رین دردهای 
«J Mae‏ و دردهای مفصلی شکایت دارند. بیشتر مبتلایان 
به سندرم شوگرن adel‏ حداقل یک دوره از آرتریت 
غیرساینده" را در خلال سیر بیماری خویش تجربه می‌کنند. 
تظاهرات درگیری ریوی غالبا از ن ظر بافت‌شناختی 
(هیستولوژیک) بارز و مشخص هستنده ولی به ندرت از نظر 
الینی اهمیت دارند. AB ps‏ خشک تظاهر اصلی است که به 
بیماری راه‌های هواپی کوچک نسبت داده می‌شود. درگیری 
کلیوی شامل نفریت بینابینی است. که از نظر بالینی 
به‌صورت کاهش وزن مخصوص ادرار" و اختلال کارکرد 
توبول‌های کلیوی با یا بدون اسیدوز تظاهر می‌یابد. اسیدوز 
درم آن‌نشده می‌تواند منجر به نفروکلسینوز شود. 
گلومرولونفریت یک یافته sols‏ است که در بیماران با 
کرایوگلوبولینمی مختلط یا لوپوس اریتماتوی سیستمیک که 
با سندرم شوگرن همپوشانی داشته باشد» روی می‌دهد. 
واسکولیت عروق کوچک با با اندازه متوسط را Mine‏ می‌کند. 
شایعترین تظاهرات بالینی عبارت‌ند از: پورپوره کهیر راجعد, 
زخم‌های پوستی, گلومرولونفریت» و منونوریت مولتیپلکس. 

اتوآتتی‌بادی‌های مختلف ممکن است نوع تظاهر بالینی 
بیماری را مشخص کنند. بیماران دارای اتوآنتی‌بادی ضدٌ 
سانترومر با تابلوی باليني مشابه از آن اسکلرودرمی محدود 
رجوع می‌کنند (فصل [TAY‏ آنتی‌بادی‌های Ld‏ میتوکندری 
ممکن است دلالت بر درگیری LS‏ به شکل سیروز صفراوی 
اولیه داشته باشند (فصل ۲۶۹). اتوآنتی‌بادی‌های ضلدٌ ۲۱- 
هیدروکسیلاز اخیراً در تقریباً ۲۰ بیماران توصیف شده‌اند؛ 
وجود آنها با پاسخ آهسته و ضعیف آدرنال همراه است. 

درگیری دستگاه عصبی مرکزی به‌ندرت یافت می‌شود. 
ی هه ای مک 
۴ شرح orld‏ شده‌اند. 

لنفوم یک polls‏ به خوبی شناخته bad‏ سندرم شوگرن 
است که معمولاً در اواخر سیر بیماری خود را نشان می‌دهد. 
بزرگی مداوم و پابرجای غدة بناگوشی (پاروتید» پورپور؛ 
لکوپنی» کرایوگلوبولینمی, کاهش سطح جزء C4‏ کمپلمان» و 
وجود مراکز زایای bul‏ در نمونه‌های بیوپسی غدد بزاقی 
فرعی تظاهراتی هستند که پیدایش لنفوم را مطرح می‌کنند. 
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ستدم شرگن 


هدف از درمان سندرم شوگرن عبارت است از رفع نشانه‌ها و 
محدودکردن اثرات موضعی صدمه‌زنندة کرانوکونژنکتیویت سیکا 
و گزروستومی مزمن, از طریق تحریک ترشحات يا استفاده از 
مواد جایگزین که کمبود را جبران می‌کنند (شکل ۳۸۲-۱ 

به‌منظور برطرف‌کردن کمبود اشک» محلول‌های چشمی 
مختلفی به آسانی در دسترس هستند (پلی‌وینیل الکل؛ 
هیدروکسی پروپیل متیل‌سلولز؛ متیل‌سلولز ۰/۵:/؛ Hypo‏ 
(tears‏ اگر زخم قرنیه وجود داشته باشد» بستن و پوشاندن 
چشم و پمادهای اسید بوریک توصیه می‌شوند. از مصرف 
داروهای خاصی که ممکن است باعث کاهش ترشح DLE‏ 
اشکی و بزاقی شوند (مانند دیورتیک‌هاء داروهای Ld‏ فشار 
خون VL‏ داروهای آنتی‌کولینرژیک» و ضد افسردگی‌ها)» باید 
خودداری شود. 

igs tek See eal ie‏ ای 
ژل‌های اسید پروپیونیک می‌توان برای درمان خشکی وأژن 
استفاده کرد. برای تحریک ترشحات» به نظر می‌رسد که 
پیلوکارپین <Omg)‏ سه بار در روز) یا سوی‌یلین" aw Vemg)‏ 
بار در روز) که به صورت خوراکی تجویز شوند. نشانه‌های 
سیکا را پهبود می‌بخشند» و هر دو دارو به خوبی توسط بیمار 
Jor‏ می‌شوند. هیدروکسی‌کلروکین (۲۰۰:۳۵) برای 
دردهای مفصلی و آرتریت خفیف سودمند است. 

بیماران مبتلا به اسیدوز لوله‌ای کلیوی باید بیکربنات 
سدیم از طریق خوراکی دریافت کنند +/O-Ymmol/kg)‏ در 
چهار دوز منقسم). مصرف گلوکوکورتیکوئیدها Ving/kg)‏ در 
روز) وایا داروهای سرکوبگر ایمنی (برای نمونه, 
سیکلوفسفامید) فقط برای درمان واسکولیت سیستمیک الزام 
دارد. داروهای LS‏ فا کتور نکروز تومور بی‌تأثیر هستند. به نظر 
می‌رسد که آنتی‌بادی تک‌دودمانی CD20 ts‏ در مبتلایان 
به بیماری سیستمیک» به‌ویژه مبتلایان dy‏ واسکولیت» 
آرتریت» و خستگی‌پذیری» موّثر باشد. درمان با داروهای ud‏ 
0 هه مره ببایک رژيسم کلاسیک CHOP‏ 
(سیکلوفسفامید. آدریامایسین [هیدروکسی‌دانوروبیسین] 
وین‌کریستین Cove‏ و پردنیزون) موجب افزایش میزان 
بقا در مبتلایان به لنفوم پیشرفته می‌شود. 


1- marginal zone 2- grade 


3- cevimeline 


جالب توجه آن که عوامل خطرساز یکسانی موجب ایجاد 
گلومرولونفریت و لنفوم می‌شوند» و همین عوامل هستند که با 
افزابش خطر مرگ‌ومیر همراهند. بیشتر لنفوم‌ها خارج از 
گره‌های لنفی قرار دارند (extranodal)‏ از نوع سلول B‏ 
منطقهٌ حاشیه‌ای هستند» از “ayo‏ پایینی برخوردارند» و 
معمولا به‌طور اتفاقی هنکام بررسی بیوپسی لب تشسخیص 
داده می‌شوند. گره‌های لنفی مبتلا معمولا محیطی هستند. 
میزان بقا در بیماران واجد نشانه‌های (» تودهٌ گره لنفی با 
قطر بیش از Yom‏ و درجة هیستولوژیک بالا یا متوسط 
کاهش می‌یابد. 

آزمون‌های آزمایشگاهی روزمره در سندرم شوگرن 
نشانگر کم‌خونی خفیف نرموکروم و نرموسیتی هستند. 
افزایش 7:5 در تقریباً ۸۷۰ بیماران یافت می‌شود. 


نشخیص و تشخیص افتراقی 


تشخیص سندرم شوگرن Adal‏ در موارد زیر مطرح می‌شود: 
(۱) بیمار با خشکی چشم وایا دهان رجوع AS‏ (۲) 
آزمون‌های چشمی نشانگر کراتوکونژنکتیویت سیکا باشند. 
(۲) بررسی دهان نشانگر تظاهرات کلاسیک سندرم باشد. و/ 
یا(۴) سرم بیمار با اتوآنتی‌ژن‌های RO/SS-A‏ ولیا 
git Sly 8‏ نشان دهد. هنگامی که تشخیص 
غیرقطعی است يا جهت ,5 سایر اختلالاتی که می‌توانند 
موجب خشکی دهان یا چشم یا بزرگی غدهٌ بناگوشی شوند 
بیوپسی لب مورد نیاز است (جداول ۲۸۲-۲ و ۲۸۲-۴ 
معیارهای تشخیصی معتبر و پذیرفته‌شده توسط یک گروه 
مطالعاتی اروپایی تعیین شده‌اند و هم‌اکنون توسط یک گروه 
مطالعاتی اروپایی - آمریکایی اصلاح بیشتری یافته‌اند (جدول 
۳۸۳-۵) عفونت با ویروس هپاتیت LUC‏ )2 شود زیراه غیر 
از آزمون‌های سرولوژیک Ab‏ تابلوی بالینی - آسیب‌شناختی 
این بیماری تفریباً با سندرم شوگرن یکسان است. بزرگ‌شدن 
غدد بزاقی اصلی به‌ویژه در بیماران فاقد واکنش سرولوژیک» 
باید شک به سندرم مرتبط با 04)ع] را برانگیزد؛ این سندرم 
می‌تواند به صورت پانکراتیت مزمن» نفریت بینابینی» فیبروز 
خلف‌صفاقی» و آتورتیت نیز بروز کند. 
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SAS 


تظاهرات ده‌ای 


تحریک موضعی ‏ آدنوزین منوفسغات حلقوي: 
محلول زبتونی AY‏ 
سیکاوسپورین 

تحریک سیستمیک DINE) ey Sole‏ سه بار در 

روز خوراکی)؛ cevimeline‏ 

deers Meg)‏ بار دو روز خوراکی) 


انسداد مجرای بینی -اشکی 
(موقتی یا دائمیفنزهای 
تماسی نره پیوند قرلبه 


CT GAT, هید روکس‎ 
۲۰۰-۳۰۰ mgt) 


متوترکسات 

mg/kg)‏ ۰۱۳-۰۰۶۳ هفتگی) 
به اضافة 
پردنیزولون 

-mg)‏ )<. روزانه خوراکی) 


دارای برخی تظاهرات بالینی خاص و ارتباطات ژنتیکی 
مشترک هستند. این اختلالات شامل موارد زیر هستند: 
اسپوندیلیت پسوریازیسی» آرتریت و اسپوندبلیت آنتروپاتیک» 
اسپوندیلوآرتریت (SpA)‏ با شروع در دوران جوانی» و SpA‏ 
تمایزنيافته. شباهت‌های موجود در تظاهرات بالینی و استعداد 
ژنتیکی دلالت بر آن دارند که cpl‏ اختلالات مکانیسم‌های 


| اجتناب کنید از مناطیل پر دود و 103 محیط 
: ۳ داروهای با اث رأنت یکولینوژیکه» 
ad ۳ ۱‏ دیورتیک‌ها 
: ? ] رم و Sud!‏ مصنوعی فاقد مواد 
anon Seedy‏ تون dm‏ [ | فزندسازی ...هرد مطولهای اکترلیتی 
بدون قند بافر ated‏ در بیکربنات 


تحریک سیستمیک . همانند خشکی چشم 


قرص‌های موضعی 
نیسحاتین & کلوتریمازول 


Slag) اسیدوز‎ 
a 


§ حفاظت در galy‏ سرما: دسنکش 


الگوریتم 5529 درمان سندرم شوگرن. 


الگوریتم درمان برای سندرم شوگرن 


کاندیدیاز دهانی 


| واسکولیت‎ F 


۵و مان 


| بیکوپنات 


سر جع وب 


۱ 
/ | 


شکل ۳۸۲-۱ 


اسپوندیل وآرتریت‌ها 
YAY‏ 


Joel D. Taurog, John D.Carter 


اسپوندیلو آرتریت‌ها گروهی از اختلالات همپوشان هستند که 
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معیارهای ۵5۸5 برای طبقه‌بندی 
اسپوندیلوآرتربت محوری (قابل اعمال 
دور بیمارانی که کمردردشان > ۲ ماه 
طول کشیده است و هنگام پروز 
بیماری کمتر از FO‏ سال سن دارند)! 


حدول ۳۸۴۲۰-۱ 


ساکر وابلئیت یا HLA-B27‏ ,4 اضافة 
در تصویربرداری > ۲ تظاهر دیگر SpA‏ 
به اضافة > ۱ نظاهر 
SpA‏ 
Cuthly Sly‏ در تصوبربرداری نظاهرات SpA‏ 
۵ النهاب فعال (حان) در 2181 4 کمردرد التهابی ¥ 
به شدت نشانگر ساکروایلئیتِ 4 آرترین۵ 
مرتبط با SpA‏ است۲ dich) cule‏ پا)۶ 
و ایا @ یووشت فدامی۲ 
@ ساکروایشت قطعی در داکتیلیت۵ 
رادیسوگرافی بسرخسب . 4 بسوریازیس٩‏ 
ممعیارهای تعدیل‌شدة 4 بیماری کرون یاکولیت 
نیویورک ۲ اولسرانبو (زخمگین *) 
@ باسح مسطوب A+‏ 
“aNSAID‏ 
dale @‏ خانوادگی ۹52۸ 
HLA-B27 @‏ 


@ افزابنی ۳ ۱۰ 

۱-حساسیت LAY‏ ویژگی (اختصاصی‌بودن) ZAP‏ شاخة Gala pp pat‏ 
(ساکروایلئیت) به تنهایی دارای حساسیت LPF‏ و ویژگی ۹۷/است. 
pal‏ مغزاستخوان و /یا آستئیت در تصویر STIR‏ یا تصویر 11 تقویت‌شده با 
گادولینیوم. 
ah‏ فوط فد ک ز با درا PY Aas‏ 
cla?‏ معیارهای مربوطه به متن رجوع کنید. 
۵-در گذشته یا حال, تشخیص داده شده توسط پزشک. 
۶- درد یا حساسیت قبلی یا فعلی در معاینه در محل اتصال تاندون آشیل یا فاسیای 
پلاتتار به کالکاتئوس. 
۷-در گذشته یا حال. تأیید شده توسط چشم پزشک. 
۸-بهبود قابل dba he‏ کمردرد ۲۴-۴۸ ساعت پس از یک دوز کامل NSAID‏ 
٩-ابتلا‏ به اسپوندیلیت آنکیلوزان LAS)‏ پسوریازیس, یووئیت, آرتریت واکنشی 
(ReA)‏ يا بیماری التهابی روده IBD)‏ در بستگان درجه یک یا دو. 
۰-پس از Me plod,‏ افزایش CRP‏ 
اختصارات: ASAS‏ ارزیابی انجمن بین‌المللی اسپوندیلوآرتریت؛ CRP‏ 
پروتئین واکنشی MRIC‏ تصویربرداری از طریق رزونانس مغناطیسی؛ 
NSAID‏ داروی ضد التهایی غیراستروئیدی؛ SpA‏ اسپوند بلوآرتریت. 

1- ankylosing spondylitis 2- axial s. 
نرخ همسازی‎ : 60126012806 ۳ 


4- single-nucleotide polymorphism 


بیماری‌زای مشترکی دارند. 
اسپوندیلیت آنکیلوزان 


اسپوندیلیت آنکیلوزان (AS)‏ اختلال التهابی با علت 
ناشناخته است که عمدتاً اسکلت محوری بدن را مبتلا 
می‌کند؛ مفاصل محیطی 9 ساختمان‌های خارج‌مفصلی نیز 
(lal da‏ درگیر می‌شوند. بیماری معمولا در دهه‌های دوم و 
سوم آغاز می‌شود؛ میزان شیوع در مردان نسبت به زنان بین 
دو به یک تا سه به یک است. اصطلاح اسپوندیلوا رترست 
محوری 7 براساس معیارهایی که در سال ۳۰۰۹ فرموله 
شدند در حال Ciel,‏ است (جبدول a) {YAF-\‏ 
طبقه‌بندی شامل هم AS‏ قطعی و هم مراحل Ale)‏ بیماری 
می‌شود که هنور معبارهای کلاسیک AS‏ را کسب نکرده‌اند» 
ولن Vier tee‏ شامل سار PSV Sl‏ است که 
تاریخچه (سیر) طبیعی متفاوتی دارند. 


اپیدمیولوژی 

اسپوندیلیت آنکیلوزان دارای همبستگی قابل‌توجهی با 
انش رن سازگاری بافتی HLA-B27‏ است و در pled‏ جهان 
تقریبً به نست شیوع این آنتی‌ژن روی می‌دهد (فصل 
۵ در سفیدپوستان امریکای شمالی» میزان شیوع 
HLA-B27‏ 7/۸۷ است. در حالی که اين میزان در مبتلایان به 
دش صرف نظر از شدت بیماری» ۹۰ rete)‏ 

ly HLA-B27‏ به ارث برده‌اند مبتلا به AS‏ هستند» در حالی 
که در بستگان درجه اول بزرگسال B27+‏ مبتلایان & AS‏ 
میزان شیوع ۱۰-۳۰ است. میزان تطابق و توافق" در 
دوقلوهای یکسان تقریباً ۶۵ است. استعداد نسبت به AS‏ 
تقریباً job a‏ کامل توسط عوامل ژنتیکی تعیین می‌شود و 
در اين میان B27‏ کمتر از یک‌دوم جزء ژنتیکی را تشکیل 
می‌دهد. آنالیز ژنوم‌محور پلی‌مورفیسم تک‌نوکلئوتیدی 
(SNP)‏ بیش از ۳۰ آلل استعدادزای دیگر را نسان داده 
است. 
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1 


ساکروایلئیت WHE‏ زودرس‌ترین تظاهر AS‏ است. دانش ما 


۱۹۰ 


a 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژ 


یک 


فصل ۲۸۶ 


اسپوندیلوآرتري 
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۱۹۱ 


ملاحظه دیده می‌شوده که در JMS‏ آرتروسکوپی نیز به 
صورت درشت‌رگ‌های (ما کروواسکولاریتة) پیچ‌خورده قابل 
مشاهده است. هیپرپلازی AY‏ پوششی ارتشاح لنفوئید و 
تشکیل یانوس نیز مشاهده می‌شوند. ساییدگی‌های غضروفی 
مرکزی ناشی از تکتیر (پرولیفراسیون) بافت گرانولاسیون 
زیرغضروفی شایع هستند. اين نکته باید مورد تأکید قرا گیرد 
که ویژگی‌های آرتریت محیطی در AS‏ و plo‏ آشکال SpA‏ 
مشابه هستند و با ویژگی‌های آرتریت روماتوئید تفاوت دارند. 

cy sl‏ متشکل از غضروف فیبری dilate)‏ اتصال یک 
تاندون, لیگامان یا کپسول مفصل به استخوان یک ضایعة 
مشخصه در AS‏ و plo‏ اسپوندیلوآرتریت‌ها - در مناطق 
محوری و محبطی بدن هر دو - است. آنتزیت با دٍم بارز مغز 
استخوان مجاور همراه است و WE‏ با ضایعاتی فرسایشی 
(ساینده) مشسخص می‌شود که در نهایت متحمل روند 
استخوانی‌شدن می‌شوند. 

التهاب تحت‌بالینی روده در کولون یا بخش دیستال 
pet‏ در اکثر Hie clare‏ به SpA‏ یافت شده استه 
بافت‌شناسی مربوطه در ادامهٌ مبحت تحت عنوان «آرتریت 
آنتروپاتیک» شرح داده می‌شود. 


بیماربزایی 

بیماریزایی AS‏ با میانجی‌گری واکنش‌های ایمنی است» ولی 
شواهد مستقیم اندکی از روند خودايمني مختص آنتی‌ژن 
وجود دارنده و شواهدی نیز وجود دارند که موّید نقش بیشتر 
یک روند خودالتهابی در بیماری‌زایی هستند. درباره محل 
ada!‏ و اصلی آغاز بیماری هنوز تردید وجود دارد. پاسخ 
قابل‌ملاحظةً بیماری به وقفهٌ فاکتور نکروز تومور A‏ 
(INF-a)‏ از طریق درمان دلالت بر آن دارد که این 
سیتوکین نقشی اساسی در ایمونوپاتوژنز AS‏ بازی می‌کند. 
سایر ژن‌هایی که با مسیرهانی TNE‏ مرتبط هستند با AS‏ 


۰ همراهند و شامل .INFRSFIA‏ 1788و 128۳1 


هستند. شواهد جدیدتر (pe‏ نشان‌دهنده مسیر سيتوكيني 


التهاب محل چسبیدن ales‏ یا رباط به استخوان enthesitis;‏ - 


1 

پیرامون مهره‌ای paravertebral:‏ -2 

3- annulus fibrosus 4- syndesmophyte 
5- enchondral ossification 6- bamboo spine 
7- density 


Sy JHA‏ بودن پررگی 


دربارة آسیب‌شناسی ۸5 از مطالعه بر روی نمونه‌های 
بیوپسی و آتویسی هر دو حاصل می‌شود که طیفی از طول 
دوره بیماری را پوشش می‌دهد. سینوویت و مغز استخوان 
میگزوئید زودرس‌ترین تغییرات هستند» و به دنبال آنها 
پانوس و بافت گرانولاسیون زیرغضروفی پدید می‌آیند. pa)‏ 
مغز استخوان» آنتزیت» و تمایز کندروئید نیز یافت می‌شوند. 
ماکروفاژهاه سلول‌های 1» سلول‌های پلاسمایی و 
استئوکلاست‌ها غلبه دارند. سرانجام بازسازی غضروف 
فیبری و سپس روند استخوانی شدن به‌تدریج جایگزین 
حاشیه‌های ساییدهٌ مفصل می‌شوند. مفصل ممکن است 
به‌طور کامل محو و مسدود شود. 

در ستون مهره‌ای» نمونه‌های مطالعه‌شده یا از طریق 
برداشت جراحی در بیماری پیشرفته یا از طریق اتویسی تهیه 
شده‌ان د. بافت گرانولاسیون التهابی در بافت همبند 
پیرامهره‌ای " در محل اتصال حلقه فیبری" و اسنخوان مهرهه 
و در برخی از موارد در تمام طول حلقةٌ خارجی» وجود دارد. 
رشته‌های حلقوی خارجی خورده شده و نهایتاً با استخوان 
جایگزین گشته و آغاز یک سن‌دسموفیت" را تشکیل 
می‌دهنده که سپس از طریق روند استخوانی‌شدن 
داخل‌غضروفی" مداوم رشد و در نهایت اجسام مهره‌ای 
مجاور را با ایجاد پل dy‏ هم متصل می‌کند. پیشروی صعودی 
این روند منجر به ایجاد «مهره خیزرانی » می‌شود. سایر 
ضایعات در ستون مهره‌ای عبارت‌اند از استئوپوروز منتشر (از 
دبست رفتن استخوان ترایکولار با وجود پیوستگی استخوان 
ضریع)» ساییدگی اجسام مپره‌ای در حاشیه دبسک» 
«مربعی‌شدن» Ly‏ «بشکه‌ای‌شدن» مپره‌هاء و التهاب و 
تخریب مرز میان دیسک و استخوان. آرتریت التهابی مفاصل 
آپوفیزیال (Cold)‏ شایع است (همراه با سینوویت التهاب در 
محل اتصال کپسول مفصلی به استخوان» و تشکیل بافت 
گرانولاسیون در joo‏ استخوان در APL‏ زیر غضروف). We‏ 
به‌دنبال ساییدگی غضروف مفصلی توسط پانوس آنکیلوز 
استخوانی ایجاد می‌شود. این فرآیند ممکن است پیش از 
تشکیل سن‌دسموفیت‌هاء که دیسک‌های مجاور را به هم 
متصل می‌کننده روی دهد. bale” Je‏ معدنی استخوان در 
مهره‌ها و بخش پروگزیمال استخوان ران در مراحل اولیه 
سیر بیماری کاهش می‌یابد. 

در سینوویت محیطی در AS‏ واسک‌ولاریتة" قابل 
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سیترولینه و کمپلکس‌های پپتید 2039 غضروف - MHC‏ 
وجود ندارند. با این حال» پروتئین‌های سیترولینه را می‌توان 
در جریان خون مشاهده کرد. 

هیچ رویناد خاص یا عامل خارجی (برونزاد) که باعث 
به‌راه‌افتادن مرحله آغازین بیماری شود مشخص نشده است» 
اگرچه وجود تظاهرات این بیماری که در تداخل با تظاهرات 
ارتتر یت وا کی و eB‏ ۵ مالت تور 
1123/]1-7 دلالت بر آن دارند که باکتری‌های روده‌ای 
ممکن است نقشی در Cyl‏ مورد داشته باشند. و صدمات ریز 
حاصل از فشار مکانیکی در مناطق آنتزی نیز دخیل دانسته 
شده‌اند. 

به خوبی مسجل شده است که HLA-B27‏ نقش 
مستقیمی در بیماری‌زایی AS‏ دارده اما نقش دقیق آن در 
سطح مولکولی همچنان ناشناخته است. موش‌های 
صحرایی‌ای که جهش ژن 1327 نزد آنان وجود دارد مبتلا به 
اسپوندیلیت و آرتریت می‌شونده و این روند متأثر از عدم 
وجود 8) نیست. بدین‌ترتیب؛ به نظر می‌رسد که روند 
کلاسیک ارائه آنتی‌ژن پپتیدی به سلول‌های T‏ +08 
احتمالا مکانیسم اصلی و Adal‏ بیماری نیست. با اين حال» 
همراهی ۸5 با 1۵۳1 ( که موجودی پپتید MHC‏ کلاس 
I‏ را به OLS‏ تحت تأثیر قرار می‌دهد)» فقط در بیماران 
+1327 یافت می‌شود و این نکته دلالت بر آن دارد که (با 
وجود آنجه گفته شد) اتصال پپتید به B27‏ اهمیت دارد. جفت 
آلل‌های ۳۶۸۵۳1 که در بیماران مبتلا به AS‏ پافت 
Begala‏ مقایسد با isl‏ ماملوسال بتعالزت»شیواز 
کمتری نشان می‌دهند. زنجيرة سنگین oles B27‏ نامعمولی 
به بدییچ‌خوردگی" دارد (روندی که می‌تواند التهاب‌زا باشد). 


بررسی‌های ژنتیکی و کارکردی در انسان دلالت بر آن 


داشته‌اند که سلول‌های کشندة فطری (NK)‏ احتمالاً از 
طریق برهم‌کنش با هومودیمرهای زنجیره سنگین 1327 در 
ایجاد AS‏ نقش دارند. کارکرد معیوب سلول‌های دندریتی یک 
ویژگی موش‌های صحرايي +327 مستعد SpA‏ است؛ در 
سلول‌های ارائه کنندةٌ آتتی‌رن اين موش‌ها (همانند مبتلایان 
به (AS‏ یک مهر" روند ظهور ژن انترفرون معکوس" 


1- site-specific: ols مربوط به یک منطقَهٌ‎ 
2- transforming growth factor B: ly gly piuil s فاکتور رشد‎ 


3- misfolding 4- signature 


(So) xl‏ 17-,11-23/]1 در بیماری‌زایی AS‏ هستند. 
دست‌کم ۵ ژن در این مسیر با AS‏ ارتباط نشان می‌دهند. که 
شمل 17231 CARD9 31728 PTER4‏ و TYK2‏ 
هستند. همه این ژن‌ها هم‌جنین با بیماری التهابی روده 
(IBD)‏ و سه مورد از آنها با پسوریازیس ارتباط دارند. سطح 
سرمی IL-23‏ و 11-7 در بیماران مبتلا به YL AS‏ می‌رود. 
ارتشاح خودبه‌خود سلول‌های CD3+CD4-CD8-‏ حاوی 
گیرنده‌های 11-23 و تولیدکنندة 1122و 11-17 را در آنتزها 
نشان می‌دهند. یافتةٌ مذکور بیانگر این احتمال است که 
سلول‌های ایمنی ذاتي مختص منطقه" ممکن است نقشی 
حیاتی در ویژگی (اختصاصی‌بودن) آناتومیک ضایعات ایفا 
کنند. به نظر می‌رسد که ماست‌سل‌ها cg‏ با شدت کمتر 
نوتروفیل‌ها سلول‌های اصلی مولد 11-17 در آرتریت 
محیطی باشند» در حالی که نوتروفیل‌های مولّد 11-17 در 
مفاصل آپوفیزیال بارز و مشخص هستند. سطوح AVL‏ از 
سلول‌های yd T‏ که گیرنده‌های IL-23‏ را ظاهر می‌سازند و 
1-7 تولید می‌کنند. در بیماران Mio‏ به AS‏ یافت شده‌اند. 
pl»‏ ژن‌های مرتبط سیتوکین‌ها یا گیرنده‌های 
سیتوکینی دیگر ( 16 287 1182 (IL27 dL7R‏ 
فاکتورهای نسخه‌برداري دخیل در روند تمایز سلول‌های 
ایمنی NKX2-3 BACH2 EOMES RUNX3)‏ 
تنظیم پاسخ‌های التهابی یا ایمنی FCGR2A)‏ 22021 
(ICOSLG 72‏ را کد می‌کنند. 
مفصل ساکروایلیاک ملتهب توسط سلول‌های T‏ 
CD8+ 9 CD4+‏ 9 ماکروفاژها آرتشاح ub‏ 9 دارای 
سطوح بالایی از TNF-a‏ (یه ویژه در اوایل سیر بیماری) 
‘itl eS‏ سینوویت محیطی در yi 9 AS‏ 
اسپوندیلوآرتریت‌ها با نوتروفیل‌ها, ماکروفاژهای ظاهرکننده 


10۵-1 مشخص می‌شود. حضور‎ B cle Jol 


«(MMP-3) متالوپرو تئیناز شماره ۳ ماتریکس‎ «VCAM-1 
و‎ MRP-8) و یروتئین‌های شماره ۸ و ۱۴ وایسته به میلوتید‎ 
کاملاً بارز و مشخص است. برخلاف سینوویوم‎ (MRP-14 
در اینجا پروتئین‌های‎ (RA) در آرتسریت روم‌اتوئید‎ 


۱۹۳ 


۳ 


ری‌های نا 


ee 


۳ 


از اسیب ایمونولوژیک 


فصل ۳۸۶ 


اسپوندیلوار تره 
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VAY 


مداوم و دوطرفه می‌شود. تشدید شبانه درد بیمار را وادار به 
برخاستن از خواب و بی‌قراری (حرکت به این سو و آن‌سو) 
rae‏ 
نسبت به لمس aS)‏ احتمالاً نشانگر آنتزیت يا آستئیت است) 
درد یا خشکی کمر را همراهی کند» در حالی که در بقیه ممکن 
است شکایت غالب و Stas‏ بیمار باشد. محل‌های شایع 
حساسیت استخوان عبارت‌اند از پیوستگاه دنده‌ها و جناغ" 
زوائد خاری مهره‌هاء ستیخ‌های خاصره‌ای" » تروکانترهای 
بزرگ» توبروزیته‌های ایسکیال FT‏ دکمه‌های تی‌بیاه و 
پاشته‌های Ly‏ آرتریت مفاصل هیپ و شانه (مفاصل 
«ريشه»*) بخشی از بیماری [اسکلت] محوری بدن محسوب 
می‌شود. آرتریت هیپ در ۲۵-۳۰ بیماران روی می‌دهد. 
آرتریت شانه از شیوع بسیار کمتری برخوردار است. آرنریت 
شدید منفرد هیپ یا درد استخوان سینه ممکن است شکایت 
فعلی بیمار Lal‏ 9 بیماری علامت‌دار Soren‏ می‌تواند تابلوی 
بالینی اصلی و غالب بیماری باشد. folie cu yi)‏ محیطی 
غیر از مفاصل هیپ و شانه. که معمولا نامتقارن است نزد تا 
۰ بیماران ایجاد می‌شود. درد و خشکی گردن بر اثر 
درگیری مهره‌های گردنی معمولا تظاهرات [oar‏ دپررس 
پیمالی اس onli‏ اما گام نتفای الب slate asm‏ 
اندکی از بیماران. به‌ویژه در گروه سنی بالاء با نشانه‌های 
عمدتا سرشتی رجوع می‌کنند. 

در کشورهای در حال توسعه آغاز AS‏ اغلب در By9‏ 
جوانی است. آرتربت محیطی و آنتزیت معمولاً نشانه‌های 
غالب بیماری هستند. و در اواخر دورة بلوغ نشانه‌های مربوط 
به درگیری محور بدن جایگزین UST‏ می‌شوند. 
هستند. اختصاصی‌ترین یافته‌ها مشتمل بر فقدان تحرک 
مهره‌ها (با محدودیت حرکات فلکسیون قدامی» فلکسیون 
جانبی" و اکستانسیون مهره‌های کمری) و محدودیت 
شدت آنکیلوز استخوانی تناسب ندارد» 9 تصور می‌شود که 
احتمالاً نشانگر وجود اسپاسم ثانوی به درد و التهاب است. از 


1- dull pain 2- costosternal junctions 


3- iliac crests 4- ischial tuberosities 
5- tibial tubercles 


7- lateral f. 


6- root joints 


8- expansion 


شاخص CL‏ می‌شود. به نظر می‌رسد که روند تشکیل 
استخوان جدید در AS‏ عمدتاً از طریق تشکیل استخوان 
درون‌غضروفی صورت می‌گیرد و فقط در بخش ضریعی 
[استخوان] روی می‌دهد. اين روند با فقدان تنظیم مسیر 
پیام‌رسانی Wht‏ مطابقت دارد؛ مسیر مذکور» از طریق 
مهارگرهایی DKK-1 ssl.‏ و اسکلروستین» روند تمایز 
سلول‌های مزانشیمی به استئوفیت‌ها را کنترل می‌کند. داده‌ها 
پروتئین‌های مورفوژنیک استخوان» پروتئین‌های مربوط به 
خارپشتان» و پروستاگلاندین Ee‏ را نیز [در cel‏ روند] Je?‏ 
می‌دانند. در این باره که Ly‏ تشکیل استخوان جدید مره در 
a le AS‏ التهاب است یا به صورت مستقل از التهاب روی 
می‌دشد؛ اختلاف‌نظر شدیدی وجود دارد. فرصية دوم براساس 
این مشاهده قرار دارد که درمان ضد TNF-a‏ ( که lal‏ را با 
قدرت سرکوب (US co‏ تشکیل سن‌دسموفیت را سرکوب 
نمی‌کند. 1۳-0 هم‌چنین یک القاگر شناخته‌شدهٌ ۳61-1 
بررسی‌های اخیر با استفاده از MRI‏ دلالت بر آن دارند که آن 
دسته از ضایعات التهابی مهره که دستخوش متابلازی چربی 
می‌شوند (افزایش سیگنال (T1-weighted‏ محل اصلی 
[تشکیل] سن‌دسموفیت‌های iS ee)‏ وجود درمان hue‏ 
TNF-@‏ هتند. در Jb‏ که clubs‏ التهابی حاد که در 
مراحل اولیه به سر می‌برند برطرف می‌شوند. یک بررسی 
ysl‏ دلالت بر آن داشت که نرخ تشکیل سن‌دسموفیت پس 
از F<‏ سال درمان TNF-a Aud‏ کاهش می‌پابد. 


نشانه‌های بیماری معمولاً نخست در انتهای دوره بلوغ یا 
ابتدای دوره بزرگسالی مورد توجه قرار می‌گیرند؛ میانگین سن 
ابتلا در کشورهای غربی حدود ۲۲ سالگی است. در ZO‏ 
پیتا رای شیانه‌سانیشن Poul‏ سالگ آغان a‏ اند نشانه اوزاء 
بیماری معمولاً درد مبهم" - با شروعی موذیانه و تدریجی = 
است که به‌طور عمقی در ناحیه کمری تحتانی یا سرینی 
احساس می‌شود و با خشکی صبحگاهی بخش تحتانی کمر به 
مدت tip‏ ساعت همراه است (خشکی صبحگاهی با فعالیت 
بهبود یافته و به‌دنبال دوره‌های طولانی‌مدت عدم فعالیت» 
بازمی‌گردد)» در عرض چند ماه از شروع بیماری» درد معمولا 


@Tabadol_ Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


بیماری). در یک Bigai‏ شدید تیپیک بیماری» AS‏ همراه با 
وضعیت بدنی " بیمار متحمل تغییرات مشخصی شامل از 
میان رفتن لوردوز" مهره‌های کمری» آتروفی کفل‌ها و تشدید 
کیفوز * مهره‌های سینه‌ای می‌شود. ممکن است خمیدگی 
گردن رو به gle‏ یا جمع‌شدگی (همکشی) در وضعیت 
فلکسیون در Cum‏ ایجاد شود که با فلکسیون در زانوها 
جبران می‌گردد. پیشرفت بیماری را می‌توان از نظر بالینی از 
روی کاهش قد بیماره محدودیت بازشدگی قفسه سینه و 
فلکسیون «Lao yg‏ 9 اندازه گیری فاصله پس‌سر تا دیوار۲ 
برآورد کرد. گاهی با بیمارنی با دفرمیتی‌های شدید مواجه 
می‌شویم که هرگز نشانه‌های قابل ملاحظه‌ای نداشته‌اند. 
عواملی که بیش از همه منادی پیشرفت رادیولوژیک 
بیماری هستند (به ادامةهٌ متن رجوع شود)» عبارتند از وجود 
سن‌دسموفیت‌ها در زمان بررسی بیما افزايش شاخص‌های 


التهابی. و مصرف سیگار. در برخی از (ولی نه تمام) مطالعات» 


شروع بیماری در 5499 بلوغ و درگیری زودرس هیپ با 
پیش‌آگهی بدتر همراه هستند. در زنان» بیماری در موارد 
کمتری تمایل به آنکیلوز کامل ستون مهره‌ای دارد. اگرچه 
ممکن است میزان شیوع آنکیلوز منفرد گردنی و آرتریت 
محیطی در آنان افزایش ub‏ در کشورهای صنعتی» آرتریت 
محیطی (در مناطق دیستال نسبت به folie‏ هیپ و شانه) 
نزد کمتر از نصف بیماران مبتلا به AS‏ (معمولاً به صورت 
یک تظاهر دیررس) ایجاد می‌شود. در حالی که در کشورهای 
در حال توسعه» میزان شیوع آن بسیار بالاتر و آغاز آن Legs‏ 
در اوایل سیر بیماری است. آبستنی SE‏ ثابت و یکنواختی بر 
AS‏ ندارد؛ نشانه‌های بیماری در یک‌سوم بیماران آبستن 
بهبود می‌يابنده در یک‌سوم آنان به همان صورت باقی 
می‌ماننده و در یک‌سوم آنان بدتر می‌شوند. 

وخیم‌تربن عارضه بیماری مهره‌ای شکستگی مهره 
است» که می‌تواند حتی به علت ضربه خفیف dy‏ مهره‌های 
استئوپوروتیک 9 خشک و سفت ایجاد شود. در بیشتر موارد 
مهره‌های گردنی تحتانی مبتلا می‌شوند. این شکستگی‌ها 
اغلب با چابجاپی همراهند و به سیب طناب نخاعی منجر 


1- Schober test 
3- fused 


5- lordosis 


2- lateral bending 
4- posture 

6- kyphosis 

7- occiput-to-wall distance 


طریق فشار مستقیم یا به وسیله مانورهایی که مفاصل را 
Cod‏ فشار قرار می‌دهند» می‌توان در مفاصل ساکروایلیاک 
درد ایجاد کرد. ay‏ علاوه. غالبا حساسیت نسبت به لمس در 
زواتد خاری خلفی و ساير نواحی حساس علامت‌دار 
استخوانی وجود دارد. 

آزمون تعدیل‌شدة شوبر" معیار مفیدی برای بررسی 
فلکسیون مهره‌های کمری تاه بیمار مسئقيم می‌ایستد (در 
حالی که پاشنه‌ها در کنار یکدیگر قرار دارند) و دو علامت بر 
مهره‌های کمری و خاجی (که توسط یک LS‏ افقی Ort‏ 
خارهای خاصره‌ای خلفی - فوقانی مشخص می‌شود) و 
دیگری در ۱۰6۰ بالای آن. سپس بیمار با حداکثر میزان به 
جلو خم شده (با زانوهای کاملاً کشیده و راست‌شده) و فاصله 
بین دو علامت اندازه گرفته می‌شود. این فاصله در صورت 
تحرک طبیعی مهره‌های کمری Bom‏ یا بیشت و در صورت 
کاهش تحرک مهره‌های کمری کمتر از Fem‏ افزایش می‌یابد. 
میزان بازشدگی قفسه سینه به‌صورت اختلاف میان حداکثر 
دم و حداکتر بازدم اجباری در فضای چهارم بین‌دنده‌ای در 
مردان یا درست زیر پستان‌ها در زنان» اندازه‌گیری می‌شود 
گرفته‌اند). میزان طبیعی بازشدگی قفسه سپنه Oc‏ یا بیشتر 
است. در [آزمون] خم‌شدگی جانبی"» در حالی که بیمار تا حد 
امکان به بک طرف خم می‌شود» فاصله‌ای که انگشت میانی 
دست وی در مسیر پا به سمت ol‏ می‌رود اندازه گیری 
می‌شود؛ میزان طبیعی آن بیش از Voom‏ است. 

محدودیت یا درد هنگام حرکت در مفاصل هیپ يا شانه, 
در صورت درگیری هر یک از این مفاصل معمولا وجود دارد. 
بایستی تأکید شود که در مراحل اولیه بیماری در موارد خفیف» 
معاینه فیزیکی ممکن است WSs‏ غیرطبیعی یافت نشود. 

سیر بیماری بسیار متغیر بوده و از فردی که مبتلا به 
خشکی خفیف مفصل است و رادیوگرافی‌اش طبیعی است تا 
بیماری که مبتلا به مهره‌های Wolf‏ جوش‌خورده" و آرتریت 
شدید دوطرفه هیپ (همراه با آرتریت محیطی شدید و 
تظاهرات خارج‌مفصلی) است. تفاوت می‌کند. درد تمایل دارد 
که در اوایل سیر بیماری مداوم بوده و سپس متناوب شود 
ol ob)‏ با دوره‌های متناوب تشدید و خاموشی فعالیت 
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۱۹۵ 


(مقیاسی از محدودیت فعالیت‌های زندگی روزمرةٌ (sons‏ و 
مقیاس‌های مختلف برای بررسی تغییرات رادیوگرافیک. 
شاخص هیپ هاریس" هرچند برای AS‏ اختصاصی Cums‏ 
ولی می‌تواند سودمند باشد. علیرغم پایدارماندن بیماری 
بیشتر مبتلایان به AS‏ قادرند که به‌طور Phe‏ و سودمندی dy‏ 
کار خویش ادامه دهند. برخی از (ولی نه همة) بررسی‌های 
مربوط به بقای بیمار در AS‏ دلالت برآن داشته‌اند که AS‏ 
Job‏ عمر بیمار را در مقایسه با Curae‏ عمومی کاهش 
می‌دهد. مرگ و yee‏ قابل انتساب به Bane AS‏ ناشی از 
ضربه به ستون مهره‌ای" نارسایی آئورت» نارسابی تنفسی, 
نفروپاتی آمیلوتیدی» یا عوارض درمان مانند خونریزی از 
بخش فوقانی دستگاه گوارش است. SU‏ درمان ضدّ TNF‏ 
بر فرجام و مرگ‌ومیر بیماری هنوز مشخص نیست (به‌جز 
تأثیر of‏ بر افزایش ABLE‏ بهره‌وری کاری بیمار) 


افته‌های آ زمایشگاهی 

هیچ آزمون آزمایشگاهی وجود ندارد که برای AS‏ جنبة 
تشخیصی داشته باشد. در بیشتر گروه‌های قومی. 
HLA-B27‏ در ۸۸۰-۹۰ بیماران وجود دارد. سرعت رسوب 
اریتروسیت (ESR)‏ و پروتئین واکنشی (CRP) C‏ اغلب» 
ولی نه همیشه» افزایش dish oo‏ کم‌خونی خفیف ممکن 
است موجود باشد. مبتلایان به بیماری شدید ممکن است 
افزایش میزان فسفاتاز قلیایی را نشان بدهند. افزايش سطح 
۸ سرمی شایع است. فاکتور روماتوئیده آنتی‌بادی Lud‏ 
CCP‏ (یپتید حسلقوی سیترولینه4 و آنننی‌بادی‌های 
ضد هسته‌ای (۸۵(۸ها) عمدتاً موجود نیستند. مگر اینکه 
وجود آنها ناشی از یک بیماری همراه باشد (اگرچه مورد آخر 
می‌تواند با درمان 5 TNF‏ پدیدار شود). میزان سلول‌های 
CD8+ T‏ در جریان خون اندک است و میزان متالوپروتئیناز 
Vib‏ متاتریکس دفاشل وا توت فقالیت رسمازق 
همبستگی دارد. gle‏ سینوویال folic‏ محیطی در AS‏ 
به‌طور غیراختصاصی ماهیت التهابی دارد. در مواردی که 


- pseudoarthrosis 2- wedging 

- cauda equina syndrome 

- Bath ankylosing spondylitis disease activity index 
- ankylosing spondylitis disease activity score 

- Bath ankylosing spondylitis functional index 
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- Harris hip score 8- spinal trauma نخاعی:‎ 4.2 


می‌شوند. در یک بررسی nd]‏ خطر شکستگی در طول عمر 
فرد بیش از 1/۱۰ بود گاه شکستگی درون یک پیوستگاه 
دیسک - مهره و قوس عصبی مجاور که اصطلاحاً آرتروز 
کاب" نامیده می‌شود و در بیشترین موارد در مهره‌های 
سینه‌ای -کمری رخ می‌دهد. می‌تواند منشأًناشناخته‌ای برای 
درد متمرکز (لوکالیزه) مداوم b/g‏ اختلال کارکرد نورولوژیک 
باشد. گوه‌ای‌شدن " مهره‌های سینه‌ای شایع است و با تشدید 
کیفوز مطابقت دار 3 

شایع‌ترین تظاهر خارج‌مفصلی یووئیت قدامی حاد است» 
که نزدٍ تا ۸۴۰ بیماران روی می‌دهد و می‌تواند پیش از 
اسپوندیلیت ایجاد شود. حملات آن Legs‏ یکطرفه‌اند و موجب 
Oy?‏ نورگریزی (فتوفوبی) و افزايش ترشح اشک می‌شوند. 
این حملات تمایل به age‏ - اغلب در چشم مقابل - دارند. 
آب مروارید و گلوکوم ثانویه عوارض ناشایعی نیستند. تا 7/۶۰ 
بیماران التهاب کولون يا ایلئوم دارند. این اختلال معمولا 
بی‌علامت است. اما در ۸۵-۱۰ بیماران Mire‏ به IBD «AS‏ 
فاحش و بارز روی می‌دهد (به مبحث Ces yn‏ آنتروپاتیک» 
در ادامةٌ متن رجوع کنید). حدود ۶۱۰ بیماران واجد معیارهای 
AS‏ پسوریازیس دارند (به مبحث «آرتریت پسوریازیسی» در 
el‏ متن رجوع کنید). نارسایی آئورت» که در برخی از موارد 
منجر به نارسایی احتقانی قلب gid co‏ نزد درصد اندکی از 
بیماران (گاه در اوایل سیر بیماری) روی می‌دهد. وقفه (بلوک) 
قلبی درجه سه می‌تواند به تنهایی یا همراه با نارسایی آتورت 
روی دهد. ضایعات ریوی تحت‌بالینی و اختلال کارکرد قلبی 
می‌توانند نسبتاً شایع باشند. سندرم دم اسب" و فیبروز لوب 
فوقانی cdg,‏ عوارض دیررس نادر هستند. فیبروز پشت 
صفاقی JUS!‏ است که به‌ندرت همراه با این بیماری یافت 
می‌شود. گزارش شده است که میزان شیوع پروستاتیت 
افزایش می‌یابد. آمیلوئیدوز نادر است (به فصل ۱۳۷ رجوع 
شود). 

چندین روش معتبر برای سنجش شدت AS‏ و تأثیر آن 
بر کارکرد بیمار وجود دارند که در بررسی و درمان AS‏ کاربرد 
گسترده‌ای دارند. به ویژه شاخص باأث برای اندازه‌گیری 
شدت بیماری اسپوندیلیت آنکیلوزان" (BASDAD)‏ و 
شاخص فعالیت بیماری اسپوندیلیت آنکیلوزان E(ASDAS)‏ 
که هر دو مقیاسی از فعالیت بیماری هستنده شاخص 
کارکردی OL‏ برای اسپوندیلیت آنکیلوزان" (BASF)‏ 
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با استفاده از عکسبرداری به روش dual-energy x-ray‏ 
absorptiometry‏ از گردن استخوان ران و مهره‌های 
کمری می‌توان کاهش جگالی dale‏ معدنی استخوان I;‏ 
تشخیص داد. با استفاده از بک نمایش (تصویرسازی) لاترال 
از جسم مهره‌ای L3‏ می‌توان از نتایج به‌طورکاذب بالا که 


تشخیعی 
تشخیص مراحل اولیه AS‏ پیش از پیدایش دفرمیتی غیرقابل 
برگشت اهمیت دارد. این هدف به چندین دلیل چالش‌برانگیز 
اس HANS sea Gags aN‏ ابش اسان صوی JG‏ 
بسیار کمتر است؛ ۲- یک تشخیص زودرس احتمالی اغلب 
متکی بر زمینه‌های بالینی است و مهارت قابل‌توجهی 
می‌طلبد؛ و ۳- افراد جوان دارای نشانه‌های WLE AS‏ به 
جست‌وجوی مراقبت‌های پزشکی برنمی‌آیند. معیارهای 
تعدیل‌شدهٌ نیویورک (۱۹۸۴) که به‌طور گسترده مورد استفاده 
رادیوگرافی قرار دارند و در موارد زودرس (اولیه) Ly‏ خفیف 
Sylow‏ بسیار غیرحساس odd‏ در سال ۳۰-۰۹ معیارهای 
جدیدی برای 50۸ی محوری" توسط آنجمن بین‌المللی 
ارزیابی اسپوندیلوآرتریت" (ASAS)‏ پیشنهاد شدند (جدول 
۳۸۴-۱). آنها در افرادی که دست کم ۳ ماه کمردرد داشته‌اند 
و سن شروع بیماری‌شان زیر ۴۵ سالگی است قابل استفاده 
هستند. التهاب فعال مفاصل ساکروایلیاک که با MRI‏ پویا 
مشخص می‌شود» همتای ساکروایلئیت قطعی در رادیوگرافی 
محسوب می‌شود )42 Meld!‏ متن رجوع کنید)ه 

AS‏ بایستی از سایر fle‏ متعدد درد کمر AS)‏ برخی از آنها 
از AS‏ بسیار شایعترند)» افتراق داده شود. برای آن که کمردرد 
مزمن (>۳ماه) به عنوان معیاری از کمردرد التهابی در SpA‏ 
محوری در نظر گرفته شود (جدول ۲۸۴-۱ بایستی واجد 
دست کم چهار تا از ویژگی‌های مشخصه زیر باشد: ۱- سن 


1- functional residual capacity 
2- straightening 
۳-چرخش توریینی -پژواک‎ 
4- short tau inversion recovery 
۵-جذب‌سنجی با استفاده از پرتو 2 با انرژی دوگانه‎ 
50۸ی [اسکلت] محور بدن‎ -۶ 


محدودیت حرکت دیوارةٌ قفسه سینه وجود داشته باشد. 
کاهش ظرفیت حیاتی و افزایش ظرفیت باقیمانده کارکردی 
(FRO)‏ ,4 شایع است ولی وضعیت جریان هوا طبیعی 
است و کارکرد تهویه‌ای معمولاً بهخوبی حفظ می‌شود. 


یافته‌های رادیوگرافیک 
ساکروایلئیت قابل تشخیص از طریق پرتونگاری» معمولا 
تسغییرات در پرتونگاری استاندارد عبارت از م‌جو و 
نامشخص‌شدن حاشیه‌های کورتیکال (قشری) استخوان 
زیرغضروفی و متعاقب آن ساییدگی و اسکلروز می‌باشند. 
پیشرفت ساییدگی منحر به «پهن‌شدن کاذب» فضای مفصلی 
می‌شود. همچنان که فیبروز و سپس آنکیلوز استخوانی Aa]‏ 
مسلود شوند. 

در مپره‌های کمریء ییشرفت بیماری منجر به 
راست‌شدگی " ستون مهره‌ای به علت ازدست‌رفتن لوردوز و 
اسکلروز وا کتضی یه علت اسیت گوتنه‌های قدامن اجسام 
مهره‌ای همراه با ساییدگی متعاقب ان می‌شود» AS‏ باعث 
مربعی‌شدن" با حتی شکه‌ای‌شدن یک یا چند جسم 
مهره‌ای می‌گردد. پیشرفت استخوانی‌شدن در نهایت منجر dy‏ 
تشکیل سن‌دسموفیت‌های حاشیه‌ای می‌شود که در عکس 
ساده به صورت پل‌های استخوانی _ که اجسام مپره‌ای 
متوالی را در سمت قدامی و جانبی به هم متصل می‌کنند - 
قابل مشاهده‌اند. 

موی تقایل ولو کی انا مایت سای 
مشخص (غیرمشکوک) ساکروایلیاک در پرتونگاری‌های ساده 
خود ۳ نشان دهنفء 9 بنابراین MRI‏ به طور فزاینده‌ای در 
تشخیص AS‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد. بهترین روش 
تشخیص ساکروایلئیت فعال MRI‏ دینامیک (پویا) با اشباع 
چربی» چه سکانس T2-weighted "turbo spin-echo‏ یا 
با قدرت تمایز YL‏ و چه تصاویر T1-weighted‏ به 
کمک ماه صاهی ات اس تک هابه‌ای PASS‏ 
مراحل ads)‏ التهاب درون‌مفصلی» تغییرات غضروف» و pal‏ 
مغز استخوان زیرین در ساکروایلئیت از حساسیت برخوردارند 
(شکل ۳۸۴-۱). آنها هم‌چنین در ارزیابی تغییرات مهره‌ای 
حاد و مزمن نیز بسپار حساس هستند (شکل ۲۸۴-۲). 
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۱۹۷ 


پیری روی می‌دهد و معمولا بدون علامت است. 
کلسیفیکاسیون لیگامانی ظاهر «موم روان» را بر روی 
فست اقدامی اعسام وییره‌ای ایعاد مر کند فضاهای دیسک 
ری ater‏ بای سومان و معا ساگروایایاک و 
آپوفیزیال به نظر طبیعی می‌رسند» که به تمایز DISH‏ از 
به‌ترتیب آسپوندیلوز و ۸٩‏ کمک می‌کنند. 


dom‏ درمان‌های AS‏ باید شامل یک oly‏ ورزشی به منظور 
حفظ وضعیت بدن و دامن حرکت [مفصل] باشند. داروهای 
ضد التهابی غیراستروئیدی (LaNSAID)‏ در خط مقدم 
درمان دارویی AS‏ قرار دارند. این داروها در بسیاری از 
کیاران ما ید Caskey AS‏ تست pial‏ 
راکاهش و تحرک بیمار را افزایش می‌دهند. شواهد فزاینده‌ای 
te‏ بر آن وجود دارند که درمان با دوز بالا و پيوستة 
سرعت پیشرفت بیماری در رادیوگرافی را به ویژه 
در بیمارانی که در خطر بالاتری برای پیشرفت بیماری 
ششک ROMA egal Lys, peal‏ درا 
بسیاری از بیماران مبتلا به AS‏ علامتدار باقی 
می‌مانند و احتمالاً از و TNF-a is‏ سود می‌برند. 
بیماران مبتلا به AS‏ که با infliximab‏ (آنتی‌بادی 
ادها بعصوا 1۳ یی ری سکره 
۲۴ (پروتئین اتصالی گيرندة IgG - TNF-a‏ ۴۷۵ 
محلول)» adalimumab‏ 1 ای (آنتی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی انسانی ضد certolizumab L, (TNF-a‏ 
1 (آن_تی‌بادی تکدودمانی TNF-a Jud‏ موشي 
انسانی‌شده) تحت درمان قرار گرفته‌انده کاهش سریعء فاحش 
و مداومی در 4S‏ مقیاس‌های بالینی و آزمایشگاهی فعالیت 
بیماری نشان داده‌اند. در صورت پاسخ‌دهی مطلوب [به 
ley‏ بهبود قابل‌ملاحظه‌ای در شاخص‌های هم عینی" و 
هم ذهني* فعالیت و کارکرد بیماری (شامل خشکی 
صبحگاهی» درده تحرک مهره‌هاء تورم مفاصل محیطی» 


1- ochronosis 
2- diffuse idiopathic skeletal hyperostosis 
3- flowing wax 4- objective 


5- subjective 


شکل ۳۸۴-۱ مراحل اولیةٌ ساکروایلئیت در یک 
بیمار مبتلا به اسپوندیلیت آنکیلوزان که pl‏ واضح و مشخص 
در مغز استخوان جنب‌مفصلی» (علایم ستاره)» سینوویوم و کپسول مفصل 
(پیکان نازک)» و لیگامان‌های بین استخوانی (پیکان ضخیم) در یک تصویر 
رزونانس مغناطیسی STIR‏ نشانگر آن است. 


شروع زیر ۴۰ سالگی» ۲- شروع تدریجی و ینهانی, 
۳- بهبود درد با ورزش (فعالیت)» ۴- عدم بهبود با استراحت» 
و ۵- درد شبانه همراه با پهبود هنگام برخاستن از lod‏ 
plo‏ ویژگی‌های شایع کمردرد التهابی عبارتند از خشکی 
صبحگاهی به مدت بیش از ۲۰ دقیقه» بیدارشدن از خواب بر 
اثر کمردرد در JMS‏ فقط Bont‏ دوم شب. و درد نوبتی 
(متناوب) کفل‌ها. در روند تصمیم‌گیری بالینی» ALS‏ ابن 
ویژگی‌ها با هم در نظر گرفته می‌شوند. شایع‌ترین She‏ 
کمردرد ye‏ از AS‏ عمدتاً بیشتر ماهیت مکانیکی یا تخریبی 
دارند تا celal‏ و AAS‏ این ویژگی‌ها را یکجا بروز نمی‌دهند. 
fle‏ متابولیک» عفونی و بدخیم درد کمر - که کمتر شایع 
هستند - نیز بایستی از AS‏ افتراق داده شوند (شامل 
اسپوندیلیت عفونی» اسپوندیلودیسکیت» ساکروایلئیت و 
تومور اولیه یا متاستاتیک). آکرونوز می‌تواند یک فنوتیپ 
اناد تماید که ار تظربالیی و Sil Spit),‏ شبیه Cid AS‏ 
ک لسیفیکاسیون و استخوانی‌شدن لیگامان‌های اطراف 
مپره‌ای» در همیپراستوز اسکلتی Sh re‏ منتشر 
(۳1513)"روی می‌دهند؛ بیماری اخیر در سنین میانسالی و 
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التهاب مهره (اسپوند پلودیسکیت) در یک بیمار مبتلا به ۵5و پاسخ قابل aa Mo‏ آن به درمان با امصتدنکطا. 


شکل ۳۸۴-۲ 


تصاویر Cu ii Tl-weighted MRI‏ شده باگادولینیوم» همراه با اشباع «oye‏ در حالت پایه (baseline)‏ و پس از ۲۴ هفنه درمان با -infliximab‏ 


dina}‏ مکانیسمی براساس این مشاهده پیشنهاد شده است که 
جلوی تشکیل استخوان جدید را می‌گیرد؛ DKK-1‏ یک 
استئوبلاست‌ها I;‏ پیش می‌برد» Cul‏ سطح سرمی DKK-1‏ 
در پیماران مبتلا به AS‏ به گونه‌ای نامتناسب و نامعمول 

infliximab‏ به صورت درون وریدی با دوز ۲-۵۵ به 
ازای هر کیلوگرم وزن بدن» و سپس تکرار آن در ۲ هفته بعد. 
و دوباره ۶ هفته بعده و سپس با فواصل زمانی A‏ هفته‌ای» 
تجویز می‌شود. etanercept‏ از طریق نزریق زیرپوستی با 
دوز ۵۰۳02 یک بار در diam‏ تجویز می‌شود. adalimumab‏ 
از طریق تزریق زیرپوستی با دوز Fog‏ هر دو هفته یک JY‏ 
تجویز می‌شود. golimumab‏ از طریق تزریق زیرپوستی با 
دوز ۵۰-۱۰۰2 هر ۴ هفته یک بار تحویز می‌شود. 
certolizumab pegol‏ از طریق تزریق زیرپوستی با دوز 
۵ هر ۴ هفته یک بار تحویز می‌شود. 


برمبنای انتخاب اتفاقی |پیماران ] randomized:‏ -1 


MRI یافت می‌شود. بررسی‌های مربوط به‎ (ESR 9 «CRP 
نشانگر رفع قابل‌ملاحظة ادم مغز استخوان» آنتزیت و‎ 
افوزیون‌های مفصلی در مفاصل ساکروالیاک» مهره‌ها و‎ 
رس مکی کر‎ ase سس فا ای رم‎ 
بررسی‌های‌کنترل‌شدة راندومیزه! وسیع بر روی هر چهار دارو‎ 
و بسیاری از بررسی‌های الحاقی» نتایج مشایهی به دست‎ 
آمده‌اند. حدود نیمی از بیماران به کاهش ۵۰ در‎ 
دست می‌انند. پاسخ [به درمان] با گذشت زمان‎ ۸ 
ثابت و پایدار می‌مانده و پسروی‌های ناقص يا کامل بیماری‎ 
هستند. منادیان بهترین پاسخ عبارتند از سن کمتر‎ als 
طول کوتاه‌تر بیماری» میزان بالاتر شاخص‌های التهایی در‎ 
ارژیایی بیمار» و میزان پایینگر ناتزاتی‎ lati) ab حالت‎ 
کارکردی در حالت پایه. با وجود این» برخی از بیماران با‎ 
بیماری دیرپا و حتی آنکیلوز ستون مهره‌ای می‌توانند سود‎ 
چشمگیری کسب کنند. افزايش چگالی مادهٌ معدنی استخوان‎ 
هفته پس از شروع درمان یافت می‌شود. شواهدی مبنی‎ ۴ 
جلوی تشکیل‎ TNF بر آن وجود دارند که درمان ضد‎ 
سن‌دسموفیت را نمی‌گیرد» اگرچه این نکته ممکن است‎ 
سالیان آغازین درمان صدق کند. در این‎ JMS در‎ base 
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yaa 


نقش درمانی برای طلا یا گلوکوکورتیکوئیدهای خوراکی به 
آثبات نرسیده است. ثمره بالقوه‌ای برای تالیدومید. ۲۰۰۳2 
در رو در AS‏ گزارش شده است (که شاید از طریق مهار 

secukinumab و‎ (IL-12/23 1.4) ustekinumab 
آنتی‌بادی‌هایی تک‌دودمانی هسنند که در‎ {IL-17 (ضد‎ 
کارآزمایی‌های بالینی تأثیر امیدبخشی را از خویش نشان‎ 
داده‌انده ولی هنوز برای استفاده در ایالات متحده تأیید‎ 
نشده‌اند.‎ 

شایع‌ترین مورد کاربرد جراحی در مبتلایان به AS‏ 
عبارت است از آرتریت شدید مفصل هیپ. که درد و خشکی 
ol‏ معمولاً به‌طور قابل‌توجهی به کمک آرتروپلاستی نام 
اصلاح جراحی دفرمیتی مهره‌ها در حالت فلکسیون بیش از 
حد یا نیمه دررفتگی مفصل آتلانتواکسیال (مفصل Ort‏ 
مهره‌های اطلس 9 (duel‏ سود بپرند. 

حملات یووئیت معمولا به‌طور موثر از طریق تجویز 
گلوکوکورتیکوئید موضعی همراه با داروهای گشادکننده 
مسردمک" درمان می‌شونده اگرچه گلوکوکورتیکوئیدهای 
Stns‏ داروهای سرکوبگر ایمنی» ۳ درمان TNF sus‏ 
ممکن است [در برخی از موارد] مورد نیاز باشند. مهارگرهای 
کاهش می‌دهند. اگرچه مواردی از یووئیت جدید با راجعه 
(عودکننده) به دنبال مصرف یک مهارگر 1۳ به ویژه 
1 مشاهده شده‌اند. 

بیماری قلبی همزمان ممکن است نیاز به نصب 
ضربانساز" یا تعویض دریچه آئورت داشته باشد. درمان 
استئوپوروز اسکلت محوری بدن در حال حاضر همانئد از آن 
استئوپورور del‏ است» زیرا اطلاعاتی که برای air AS‏ 
اختصاصی داشته باشند در دسترس نیستند. 


آرتریت وا کنشی 


آرتردت واکنشی" a (ReA)‏ آرتریت حاد غیرچرکی‌ای 
اطلاق می‌شود که عارضه عفونت در جای دیگری از بدن 


1- quantiferon test 2- mydriatic drugs 


3- pacemaker 4- reactive arthritis 


اگرچه cyl‏ داروهای قوی سرکوبگر ایمنی تاکنون نسبتً 
ایمن بوده‌اند. ولی بیماران در معرض خطر بالاتری از نظر 
ابتلا به عفونت‌های وخیم» شامل سل منتشره هستند؛ 
واکنش‌های افزایش حساسیت در محل انفوزیون یا تزریق 
نامعمول نیستند. موارد پسوریازیس ناشی از درمان ضد TNF‏ 
ay‏ طور فزاینده‌ای یافت شده‌اند. موارد نادر بيماري ناشی از 
لوپوس اریئماتوی سیستمیک» و نیز اختلالات هماتولوژیک 
(مانند پان‌سیتوپنی» اختلالات میلین‌زداه تشدید نارسایی 
احتقانی قلب» و بیماری کبدی شدیده گزارش شدهاند. به نظر 
نمی‌رسد در بیماران مبتلا به AS‏ که با داروهای ضد TNF‏ 
تحت درمان قرار گفته‌اند میزان کلی بروز بدخیمی افزایش 
یاب ولی موارد منفردی از بدخیمی‌های هماتولوژیک مدت 
کوتاهی پس از شروع درمان رخ داده‌اند. 

به Jub‏ هزین اثرات جانیی بالقوه وخنیم. و اثرات 
درازمدت ناشناختة این داروها» کاربرد آنها باید محدود به 
بیمارانی گردد که دارای یک تشخیص قطعی و بیماری فعال 
V5] ۴ 9۵6041‏ ورنظز یک فردفعرم وشتحصص) 
هستند که به درمان با دست‌کم دو NSAID‏ مختلف پاسخ 
مکفی نمی‌دهد. پیش از آغاز درمان ضد TNF‏ کلیة بیماران 
باید از نظر واکنش‌دهی نسبت به توبرکولین (TB)‏ آزمایش 
شوند» و وا کنش‌دهندگان OmmS)‏ در آزمون PPD‏ یا نتیجة 
Cute‏ آزمون کوانتی‌فرون ) باید با داروهای ضد سل نحت 
درمان قرار گیرند. موارد منع مصرف عبارتند از عفونت فعال 
یا خطر بالای عفونت؛ بدخیمی یا حالت پیش‌بدخیمی؛ و 
Abbe‏ لویوس اریتماتوی سیستمیک اسکلروز مولتیپل» یا 
خودایمنی مربوطه. آبستنی و شیردهی موارد منع نسبی 
مصرف هستند. تداوم مصرف پس از ۱۲ هفته مستلزم 4۵۰ 
کاهش در BASDAT‏ با کاهش مطلق در SVS A‏ ۱۰ و 
صلاحدید یک فرد خبره و متخصص است. تغییر dy‏ یک 
داروی ضد TNF‏ دوم ممکن است مفید باشد. به ویژه اگر 
پاسخ به داروی اول ابتدا وجود داشته و سپس از دست رفته 
است (به جای عدم پاسخ به درمان اولیه). مشسخص شده 
است که سولفاسالازین, با دوز ۲-۲۵ در روز فايدة اندکی دارد 
(عمدتاً uly‏ آرتریت (bow‏ درمان با داروی فوق باید 
پیش از هرگونه کاربرد داروهای ضد TNF‏ در بیماران با 
آرتریت عسملتاً مسحیطظی» تحت آزم ایشا قتوار یرم 
متوترکسات» آگرچه به طور گسترده مورد استفاده قرار 
می‌گیرد» در AS‏ فایده‌ای در بر ندارد؛ هم‌چنین هیچ گونه 
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آپیدمیولوژی 
گزارشات del‏ ممکن است ارتباط ReA‏ با HLA-B27‏ را 
بیش از do‏ واقعی برآورد کرده باشند زیرا ۶۰-۸۵ بیمارانی 
که به دتبال Azer ISH‏ یا کلامیدیا مبتلا به RA‏ شدند 
Cute - 7‏ بودند. با این lw fle‏ مطالعات شیوع کمتری 
از B27‏ را در ReA‏ ناشی از سالمونلانشان Wald‏ و در یک 
مطالعه هیچ ارتباطی [B27 L]‏ در (sReA‏ ناشی از 
ک‌امپیلوبا کتر وجود نداشت. در بسیاری از بررسی‌های 
اپیدمیولوژیک gine‏ مبتنی بر جامعه " یا بررسی‌های مربوط 
به منابع شایع [میکروبی] میزان شیوع B27‏ در ReA‏ زیر 
۰ بوده است. بیماری بیشتر از همه در افراد ۱۸-۴۰ ساله 
یافت می‌شود» ولی در کودکان dy‏ ندرت و در بزرگسالان 
مسن‌تر گهگاه می‌تواند ایجاد شود. 

نرخ GREA aloo‏ پس‌روده‌ای» بسته به [نوع] مطالعه و 
ارگانیسم مسئول, از ۱/ تا حدود Zs‏ متفاوت است در حالی 
که نرخ cReA alo‏ کلامیدیایی حدود ۴ تا ۸/ است. 
نسبت جنسی Mol‏ به GReA‏ متعاقب عفونت روده‌ای 

Jb Sach) ge‏ که GReA‏ کست اهاز طویق 
تماس he‏ عمدتاً در مردان روی می‌دهد. ارزیابی میزان 
بروز و میزان شیوع کلی REA‏ دشوار است؛ cde‏ این امر 
کمبود معیارهای تشخیصی معتبر و آرزشمند» میزان متفیر 
شیوع و توان آرتریت‌زایی عوامل عفونی آغازگر بیماری» و 
تفاوت عوامل مستعدکننده ژنتیکی در جمعیت‌های مختلف 
است. در اسکاندیناوی» میزان بروز سالانه ۱۰-۲۸ در 
یکصدهزار گزارش شده است. اسپوندیلوآرتریت‌ها WS‏ در 
مناطق نیمه‌صحرایی آفریقا تقریباً ناشناخته بودند. با این 
«I>‏ هم کنون به دنبال همه‌گیری AIDS‏ 6۸ و سایر 
اسپوندیلوآرتریت‌های محیطی به شایع‌ترین بیماری‌های 
celts‏ دی elles]‏ ها LAL eg gy‏ با 02( کن دراد زا 
بستیار نادر است)تبدیل شدهاند. 116۸ اغلب تخستین تظاهر 
عفونت HIV‏ است و WLE‏ با پیشرفت بیماری پسرفت 
می‌کند. برعکس» بیماران سفیدپوست در مغرب زمین که 
HIV‏ و اسپوندیلوآرتریت دارند معمو۷ 1327 - Cute‏ هستند 
و با پیشرفت AIDS‏ آرتریت شعله‌ور می‌شود. 
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هیستولوژی سینوویال مشابه از cl‏ سایر اسپوندیلوآرتریت‌ها 


1- species 2- community-based 


است. در سالیان cpl od!‏ اصطلاح عمدتاً جهت اشاره به 
اسپوندیلو آرتریتی به کار رفته است که به دنبال عفونت‌های 
روده‌ای یا ادراری - تناسلی روی می‌دهد. 

سایر آشکال آرتریت واکنشی و آرتریتِ وابسته به عفونت که 
با HLA-B27‏ همراه نبوده و طیفی از تابلوهای بالینی غیر از 
اسپوندیلوآر تریت را نشان می‌دهند (مانند بیماری لایم و تب 
روماتیسمی). در فصول ۲۱۰ و ۳۸۱ مورد بحث قرار گرفته‌اند. 
زمینه تاریخی 
ارتباط آرتریت ob‏ با دوره‌های اسهال پا اورتریت قرن‌ها 
است که شناخته شده است. شمار زیادی از موارد این اختلال 
در خلال جنگهای جهانی اول و دوم توجه را به سوی تریاد 
آرتریت» اورتربت و کونژنکتیویت (اغلب همراه با ضایعات 
مخاطی - پوستی دیگر) جلب کردند؛ این اختلال پیش از اين 
عموماً با عناوینی شناخته می‌شد که اکنون فقط جنبة تاریخی 
دارند. 

تعیین هویت گونة" باكتريايي مسئول آغاز و به‌راه‌اندازی 
سندرم بالینی و پی‌بردن به Sul‏ بسیاری از مبتلایان دارای 
آنتی‌ژن HLA-B27‏ هستند» منجر به این مفهوم 
وحدت‌بخش شدند که آرتریت واکنشی یک سندرم بالینی 
اه وت یی امه ی نها من 
میزبانی که از نظر ژنتیکی مستعد است. بهراه انداخته 
می‌شود. طیف مشابهی از تظاهرات بالینی می‌توان. توسط 
عفونت روده‌ای با هر یک از گونه‌های مختلف شبگله 
gable‏ پرسینا و کامپیلودا کته توسط عفونت تناسلی با 
کلامیدیا ترا کومائیس و نیز توسط سایر عوامل آغاز شود. 
ترباد آرتریت» اورتریت و کونژنکتیویت معرف بخش Sail‏ از 
طیف تظاهرات بالین 3:6۸:۱۱ است. و تثها قعناد اندکی, از 
بیماران با این «تریاد کلاسیک» از علایم رجوع می‌کنند. 
اگرچه اطلاعات اخیر نشان می‌دهند که عفونت‌های 
بی‌علامت کلامیدیا ترا کوماتیس‌ممکن است آغازگر ReA‏ 
باشند» اما برای دست‌یابی ay‏ اهداف این فصل کاربرد 
اصطلاح ReA‏ محدود به آن مواردی از SpA‏ خواهد بود که 
در آتان دست‌کم شواهد فرضی یک عفونت علامت‌دار 
مربوطةٌ قبلی وجود داشته باشند. بیماران دارای تظاهرات 
الینی 16۸ که فاقد شواهد یک عفونت قبلی هستند. مبتلا 
به اسپوندیلوآ رتربت تمایزن‌افته در نظر گرفنه خواهند شد. 
که در ادامه مورد Low‏ قرار می‌گیرد. 


۲+ + 


۳۲ 
۳ 

0 
3 
ی‎ 
a 

3 
ay 


) 


یک 


فصل ۳۸۶ 


اسپوندیلوآرتریت‌ها 


 202001_ ۳‏ 9) گروه تبادل جزوات پزشکی 


vo 


جهت درمان سرطان مثانه» وجود دارند. 

مشخص نشده است که ReA LI‏ توسط مکانیسم 
بیماری‌زای یکسانی به دنبال عفونت با هر یک از این 
میکروارگانیسم‌ها روی می‌دهد يا خیر؛ هم‌چنین مکانیسم 
مربوطه در مورد هر یک از آغازگرهای باکتریایی شناخته‌شده 
روشن نشده است. بیشتر (اگر نه (om‏ ارگانیسم‌هایی که قطعاً 
آغازگر بیماری هستند» دارای ظرفیت مشترکی در حمله به 
سطوح مخاطیء تهاجم به سلولهای میزبان» و بقا در داخل 
سلول هستند. مشخص شده است که آنتی‌ژن‌های مربوط به 
کلامیدب! Mise‏ شیگلا و سالمونلاه در سینوویوم وایا 
لکوسیت‌های gle‏ سینوویال مبنلایان به ReA‏ برای 
pea eat Nila hls hela‏ 
آرتریت واکنشی‌ای که توسط برسینیا آنتروکولیتیکا به راه 
er aL)‏ شوب ارات فا کار peste NS MPS)‏ 
آنتی‌زن‌های یروتئین شوک حرارتی سال‌ها پس از عفونت 
آغازگر در سلول‌های خون محیطی Col,‏ شده‌اند. DNA‏ 
برسینیا و DNA‏ و GRNA‏ کلامیدیا ترا کوماتیس‌در بافت 
سینوویال بیماران Mie‏ به 86 ردیابی شده‌اند؛ این امر دال 
بر وجود ارگانیسم‌های زنده است با وجود آن که هیچگاه 
ننوانسته‌اند ارگانیسم را از این نمونه‌ها کشت دهند. در 
ی ناشی از LIS‏ ترا کوماتیس اختصاصاء میزان 
باکتری در بافت سینوویال مبتلایان به بيماري در حال 
پسرفت کمتر از میزان آن در بیماری فعال است ولی میزان 
۸سهای کدکنندة پروتئین‌های التهابز! مساوی یا بیش 
از میزان QT‏ در بیماری فعال است. اما وبژگی 
(اختصاصی‌بودن) این یافته‌ها نامشخص است. زیرا DNA‏ 
کروموزومی باکتریایی و VES TRNA‏ مربوط به انواع بسیار 
زیادی از باکتری‌هاء البته با فراوانی کمتر در سینوویوم در 
سایر بیماری‌های مفصلی نیز یافت شده‌اند. در چندین مطالعه 
fits‏ وس وهای 1۰ بت ینووبن ۵۳5 ۶ عصاضا ید 
آنتی‌ژن‌های ارگانیسم آغازگر واکنش نشان می‌دهند گزارش 
شده‌اند. و عمدتاً از نوع +014 با یک فنوتیپ 112 یا ۲ 
تنظیم‌گر بوده‌اند. مطالعات جدیدتر نشانگر سطح SVL‏ 
IL-17‏ در glo‏ سینوویال REA‏ بوده‌اند» اما litte‏ آن 
مشخص نشده است. به نظر می‌رسد که ۲۲۸-۳27 با 
آشکال شدیدتر و مزمن «تریاد کلاسیک» REA‏ همراه Lil‏ 
امانقش بیماریزای آن همچنان نامشخص است. 


1- serovars 


است. در آن تزیت افزایش میزان رگ‌ها (واسکولاریته) و 
ارتشاح ماکروفاژها در غضروف فیبری دیده می‌شود. شواهد 
هیستوپاتولوژیک میکروسکوپی التهاب شبیه 11310 عموماً 
در ایلثوم و کولون مبتلایان به GREA‏ پس از عفونت 
روده‌ای (و با فراوانی کمتر در مبتلایان به GReEA‏ پس از 
عفونت تناسلی» مشاهده شده‌ان د. ضایعات پوستی 
keratoderma blenorrhagica‏ کد bias‏ با ReA‏ 
کسب‌شده از طریق جنسی همراه است از نظر بافت‌شناختی 
از ضایعات پوستولی پسوریازیسی غیرقابل تمایز هستند. 


سیب‌شناسی و بیماریزایی 
باکتری‌هایی که bad‏ به عنوان آغازگرهای ReA‏ مورد 
شناسایی قرار گرفته‌انده شامل موارد زیر هستند: گونه‌های 
مختلف سالمونلاه گونه‌های IES‏ برسینیا آنتروکولیتیکا 
برسینیا پسودوتوبرکولوز, کامپیلوبا کترژژونی؛ و کلامیدیا 
ترا کومائیس این میکروب‌های مسبب. با کتری‌های گرم منفی 
هستند که دارای یک بخش لیپوساکاریدی در دیواره 
سلولی‌شان هستند. هر چهار گونه <boydii <sonnei) WSui‏ 
تال و (dysenteriae‏ در 136۸ دخیل دانسته شده‌اند» و 
در میان S. flexneri kal‏ و sonnei‏ .5 از شیوع بیشتری 
برخوردارند. بعد از عفونت سالمونلا افراد نژاد قفقازی بیش 
از افراد تزاد آسیایی احتمال دارد که دچار ReA‏ شوند. کودکان 
ممکن است کمتر به ۶۸ آی ناشی از سالمونلا و 
کامپیلوبا کتر مستعد باشند. گونه‌های برسینیادر اروپا و 
اسکاندیناوی ممکن است از توان آرتریت‌زایی بیشتری 
نسبت به ple‏ نواحی دنیا برخوردار باشند. و به نظر می‌رسد 
که کلامیدبا ترا کوماتیس‌یک ole‏ متداول در سراسر جهان 
باشد. به نظر می‌رسد که سرووارهای" چشمی کلامیدیا 
ترا کومائیس بسیار (و شاید منحصر) آرتریت‌زا هستند. 
هم‌چنین شواهدی دال بر دخالت کلستربدیوم دیفیسیل, 
tls‏ اک کونی :کته gly Sita‏ شمزون ایو 
احتمالاً اوره؟ پلاسما اوره لیتیکوم و میکویلاسما ژنبتالبوم 
به عنوان عوامل آغازگر احتمالی در ReA‏ وجود دارند. 
LAS‏ پنومونه یک عامل آغازگر دیگر برای REA‏ است؛ 
که البته شیوع آن بسیار کمتر از کلامیدیا تراکوماتیس است. 
هم‌چنین گزارشات منفرد متعددی از آرتریت حاد به دنبال 
plu‏ عفونت‌های باکتریایی» وبروسی یا انگلی. یا حتی به 
دنبال تزریق باسیل کالمت -گرین BCG)‏ درون silts‏ 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


مناطق اتصال " متعدد (آنترها) (به ویژه محل اتصال آشیل» 
فاسیای پلانتار و به موازات اسکلت محوری بدن, درد ایجاد 
می‌کنند. درد مهره‌هاء کمرء یا کفل‌ها بسیار شایع بوده و ممکن 
اش tab‏ ان ماه ماه cil‏ وت راهطا 
ساکروایلئیت حاد یا احتمالاً آرتریت در مفاصل بین‌مهره‌ای 
باشد. 

یادا امس Salita‏ اف رم 
بیماری روی دهند. در مردان آورتریت ممکن است شدید یا 
بدون علامت بوده و ممکن است همراه با عفونت 
آغازگر بیماری یافت شده یا ناشی از مرحله واکنشی بیماری 
باشد. 455 جالب توجه | است که این اختلال در ۸عی 
متعاقب عفونت جنسی و روده‌ای هر دو رخ می‌دهد. 
پروستاتیت نیز BLS‏ است. به طریق مشابه» در زنان 
سرویسیت یا سالپتژیت ممکن است ناشی از روند عفونی 
آغازگر بیماری یا ناشی از روند واکنشی استریل باشند. 

بیماری چشمی شایع است و از کونژنکتیویت بدون 
علامت گرا تا یک یووئیت قدامی مهاجم که گاهی نسبت 
به درمان مقاوم بوده و ممکن است منجر به کوری شود = 
تفاوت می‌کند. 

ضایعات مخاطی - پوستی شایم هستند. زخم‌های دهانی 
(iat‏ دا زاس گرا و غاب gis‏ صالامت ناهن 
ضایعه مشخصه keratoderma blenorrhagica. cw,‏ - 
از وزیک ول‌ها وایا پوستول‌هایی تشکیل ably‏ است که 
هیپرکراتوتیک شده و در نهایت پیش از ناپدیدشدن یک 
مه" تشکیل می‌دهند. بیشترین شیوع آن در کف دست و 
کف پا است. ولی ممکن است در جاهای دیگر نیز روی دهد. 
در بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ این ضایعات اغلب 
بی‌نهایت شدید و گسترده هستند و گاه تابلوی بالینی ALE‏ 
بیماری را تشکیل می‌دهند (به فصل ۲۲۶ رجوع شود). 
ضایعات موجود بر روی Fel dite‏ که بالانیت حلقوی! 
نامیده می‌شوند. از وزیکول‌هایی تشکیل شده‌اند که به 
سرعت پاره شده و خراش‌های سطحی بدون دردی ایجاد 
می‌کنند؛ این ضایعات در افراد ختنه‌شده می‌توانند دلمه‌هایی 


- Salmonella enteritidis 
- subtalar: زیراستخوان تالوس (قاپ) در مچ پا‎ 
dactylitis 
- crust 


4- insertion 
6- glans penis 


مب ی یا مب دب 


- circinate balanitis 


HLA-B27‏ میزان بقا (طول عمر) ery,‏ آنتروکولبتیکاو 
سالمونلا آنتربتیدیس" را درون سلول‌های )8 موشی و 
انسانی به‌شدت افزايش می‌دهد. بقای طولانی‌مدت باکتری 
ASR ae‏ سر lr?‏ ورام تاره در او 
برده می‌شود)» به لکوسیت‌های آلوده اجازه می‌دهد که از 
منطقة عفوئت اولیه به مفاصل رفت‌وآمد داشته باشند (که 
سپس در آنجا یک پاسخ ایمنی ذاتی Uy‏ تطبیقی نسبت به 
آنتی‌ژن‌های پابرجای th SL‏ می‌تواند موجب پیشبرد روند 
آرتریت شود) 


تخلاهرات بائینی 
sulla | alias‏ شم کیان طیفی Senses‏ که ازبلکت 
منوآرتریت گذرای ایزوله یا آنتزیت تا یک بیماری شدید با 


۱ درگیری چند دستگاه بدن» تفاوت مکمک معمولا یک 


تاریخچه دقیق شواهدی از یک عفونت پیشین ۱ تا ۴ هفته 
قبل از شروع نشانه‌های بیماری واکنشی را بیرون خواهد 
کشید (به ویژه مورد ۵ در GRe‏ پس از عفونت روده‌ای). اما 
در اقلیت قابل ملاحظه‌ای از موارد هیچ شاهد WL‏ یا 
آزمایشگاهی از عفونت پیشین را نمی‌توان CL‏ (به ویژه در 
مورد CREA‏ پس از عفونت کلامیدیایی). در مواردی که 
بیماری واکنشی احتمالاً از طریق جنسی اکتساب شده است» 
اغلب سابقه‌ای از یک شریک جنسی جدید وجود دارد (حتی 
در OLE‏ شواهد آرمایشگاهی عفونت). 

نشانه‌های سرنتستی» شامل خستگی» احساس کسالت» تب 
اضافه‌شونده است. همراه با درگیری مفاصل جدید که در 
طول دوره‌ای از چند روز تا ۱-۲ هفته روی می‌دهند. مفاصل 
ندامهای تحتانی (به ویژه زان مج پا و مفاصل ساب‌تالا» 
متاتارسوفالانزیال و مفاصل بین‌بندی انگشتان (Ly‏ شایعترین 
محلهای درگیری هستند. ولی مچ و انگشتان دست نیز 
می‌توانند مبتلا شوند. آرتریت معمولاً کاملاً دردناک است و 
ثیستند. دا کتیلیت" یا «انگشت سوسیسی» (التهاب patie‏ 
یکی از انگشتان دست یا پا)» یک تظاهر مشخص و بارز 
ReA‏ 9 سایر اسپوندیل و آرتریت‌های محیطی انتت: ولی 
می‌تواند در نقرس چندمفصلی و سارکوئیدوز نیز دیده شود. 
تاندینیت و فاسئیت ضایعاتِ بسیار شاخصی هستند که در 
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در مراحل اولیه بیماری یا بیماری خفیف تغییرات 
رادیوگرافیک ممکن است وجود نداشته Ly‏ محدود به 
استئوپوروز جنب‌مفصلی باشند. در بیماری دیرپا (طول‌کشیده) 
پسوریازیسی هستند؛ ساییدگی‌های حاشیه‌ای و از میان رفتن 
فضای مفصلی را در مفاصل مبتلا می‌توان مشاهده کرد. 
پریوستیت (التهاب ضریع) همراه با تولید واکنشی استخوان 
جدید. مشخصه بیماری Cowl‏ (همچنان‌که در مورد ALT‏ 
leg lalate‏ سل اس تعکر سیک موف 
اتصال فاسیای پلانتار شایع.است. 

ساکروایلئیت و اسیوندبلیت ممکن است به عنوان داغ 
(SS)‏ دیررس بیماری دیده شوند. ساکروایلثیت در این 
بیماری نسبت به AS‏ در موارد بیشتری نامتقارن است و 
Carb Sigal‏ یه جای آن که به‌طور متقارن به سمت Yu‏ 
صعود کند - می‌تواند از هر جایی در طول ستون مهره‌های 
کمری آغاز شود. سن‌دسموفیت‌ها غیرحاشیه‌ای" هستند؛ آنها 
نامتقارن, ناهموار (id)‏ و ویرگول شکل" هستند و از 
قسمت میانی یک جسم مهره‌ای منشاً می‌گیرند (الگویی که با 
شیوع کمتری در AS‏ اولیه دیده می‌شود). پیشرفت به سوی 
جوش‌خوردگی مهره ناشایع است. 


تشخیص 

۸ یک تشسخیص بالینی است که هیچگونه آزمون 
آزمایشگاهی یا یافته رادیوگرافیک تشخیصی قطعی برای آن 
التهابی نامتقارن اضافه‌شونده» این تشخیص بایستی مطرح 
گردد. ارزیابی بایستی شامل پرسش درباره رویدادهای 
احتمالی که موجب آغاز بیماری شده‌اند (مانند دوره‌ای از 
اسهال یا سوزش ادرار) باشد. در معاینه فیزیکیء بایستی به 
توزیع گرفتاری مفصل و تاندون و به مناطق احتمالی درگیری 
خارج مفصلی = مانند چشم‌هاء غشاهای موکوسی. پوست» 
ناخن‌ها و ادامهای تناسلی ‏ توجه شود. gale Ul‏ سینویال 
ممکن است در رذ آرتریت سبتیک يا آرتریت ناشی از بلور 7 


1- keratoderma blennorrhagica 

2- acute phase reactants 

۳-منظور نخستین نمونه ادرار جمع آوری شده پس از برخاستن از خواب است- 
spur 5- nonmarginal‏ -4 


6- crystal4nduced a. 


شبیه از آنِ کراتودرما بلنوراژیکا" تشکیل بدهند. تغییرات 
ناخنی شایع بوده و عبارت‌ند از اونیکولیه تغییر رنگ plete‏ 
به زرد قسمت دیستال ناخن, و یا هیپرکراتوز پشته‌پشته یا 
توده‌شده. 

تظاهراتِ با شیوع کمتر یا نادر ReA‏ شامل نقائص 
هدایتی قلب» نارسایی آتورت» ضایعات دستگاه عصیی 
مرکزی با محیطی و ارتشاحات جنبی = ریوی می‌باشند. 

آرتریت keg‏ ۳-۵ ماه a‏ طول می‌اتجامد» اما دوره‌های 
طولانی‌تر نیز روی می‌دهند. نشانه‌های مفصلی مزمن نزد 
تقریبا ۱۵ بیطاران و نزد تا ۸۶۰ بیماران در گنروه‌هاعا 
giles tay‏ تحت «بزرسین بایزجا a‏ _مانت:اها دز (edible‏ 
ole al> yo‏ از شدت کمتری برخوردارند. عود سندرم ole‏ نیز 
شایع است. در مبتلایان به نشانه‌های مفصلی پابرجا و pale‏ 
pac‏ توانایی کارکردن یا تعویض اجباری شغل به فراوانی دیده 
می‌شوند. درد مزمن پاشنه پا اغلب بسیار زجرآور اش 
کمردرد ساکروایلئیت» و AS‏ فاحش و بارز نیز داغ‌های شایع 
بیماری هستند. در بیشتر مطالعات بیماران +1۸-۳27 از 
بیماراني B27-‏ فرجام بدتری دارند. میزان ازمان بیماری در 
مبتلایان به آرتریت ناشی از برسینایا سالمونلا کمتر از 
بیمارانی است که دورهٌ اولیه بیماری‌شان به دنبال شیگلوز 
اپیدمیک می‌باشد. 


یافته‌های آزهایشگاهی و واددو‌گراژیک 

سرعت رسوب اریتروسیت (ESR)‏ و واکنش‌گرهای مرحله 
“ob‏ معمولا در JMS‏ مرحله ale‏ بیماری اغلب dy‏ شدت 
افزایش Sib co‏ کم‌خونی خفیف ممکن است وجود داشته 
tal‏ سور یرتم ای عبت شین 
دارد. در بیشتر گروه‌های قومیء ۲۰ تا ۵۰ درصد از بیماران 
+1327 هستند. عفونت آغازگر بیماری معمولا تا زمان شروع 
بیماری واکنشی در محل عفونت مخاطی اولیه باقی نمی‌مانده 
ولی این امکان وجود دارد که ارگانیسم را کشت داد (مثلا در 
مورد بیماری ناشی از (AIS LIS‏ شواهد 
سرولوژیک برخورد با یکی از ارگانیسم‌های مسبب همراه با 
افزایش آنتی‌بادی‌ها غیراختصاصی هستند و استفاده از آنها 
مورد تردید است. واکنش زنجيرة پلی‌مراز (PCR)‏ بر روی 
نخستین digas‏ ادرار" برای sDNA‏ کلامیدیاء از حساسیت 
بالایی در مرحله حاد برخوردار است» ولی در بیماری مزمن 


کمتر مفید است. 
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می‌توان آزمایش کرد. 

درمان آنتی‌بیوتیکی فوری و مناسب اورتریت 
کلامیدیایی حاد یا عفونت روده می‌تواند جلوی پیدایش 16۸ 
را بگیرد ولی عموماً موفقیت‌آمیز نیست. داده‌های مربوط به 
فواید بالقوةٌ درمان آنتی‌بیوتیکی پس از شروع آرتریت 
متناقض هستند. اما مطالعات مربوطه هیچ فایده‌ای را نشان 
نداده‌اند. یک مطالعةٌ by yo‏ به پیگیری درازمدت نشان داد 
که اگرچه درمان آنتی‌بیوتیکی تأثیری بر دور حاد ReA‏ 
نداشت اما در پیشگیری از اسپوندیلوآرتریت مزمن بعدی 
نقش داشت. یک مطالعةٌ مشابه دیگر نتوانست هیچ گونه 
ثمرةٌ درازمدتی برای این روش نشان دهد. یک مطالعةٌ 
نویدبخشٍ دو سوکور" کنترل‌شده توسط دارونما که اخیراً در 
Aigo)‏ نرکیب آننی‌بیوتیک‌ها انجام شد نشانگر آن بود که اکثر 
بیماران مبتلا به GREA‏ مزمن ناشی از کلامیدبه از یک 
دوه ۶ al sh‏ وی nail‏ و۳ isda she,‏ 
آزیترومایسین ۵۰۰108 روزانه برای مدت ۵ روز و سپس دو 
on’‏ هقی با ۶ Ble‏ رهام ۳ وان ae‏ اصاقد 
دا کسی‌سیکلین V+ omg‏ دو yh‏ در روزء bye‏ قابل مالاحظه‌ای 
می‌برند. این احتمال هم‌چنان وجود دارد که dle (sReA‏ 
تا sal‏ ییاد مفایسا یبا نع ی رودهافی هم ات 
پاسخ مناسب‌تری به درمان آنتی‌بیوتیکی بدهد. 

بررسی‌هایی که در چند مرکز انجام شده‌اند دال بر آنند که 
سولفاسالازین (تا ۳2/۵ در دوزهای منقسم) ممکن است در 
مبتلایان به GREA‏ مداوم و پایدار سودمند باشد. مبتلایان 
dy‏ بیماری پابرجا و مداوم ممکن است به آزاتیوپرین 
\-Ymg/kg)‏ در Ly (jg)‏ متوترکسات (تا ۲۰۳۵ در هفته) 
پاسخ دهند؛ با این J‏ این رژیم‌های درمانی هیچ‌گاه به طور 
رسمی مورد بررسی قرار نگرفته‌اند. اگرچه هیچ مطلعة 
کنترل‌شده‌ای دربارة داروهای TNF-a Ld‏ در ReA‏ منتشر 
تلم استه نوی اک اهد روایی الز کاربرد Sol‏ داروها درموارد 
شدید مزمن حمایت می‌کننده اگرچه عدم پاسخ به درمان نیز 
od‏ ارس ۵ 


گاهی ممکن است گلوکوکورتیکوئیدهای داخل ضایعه‌ای 


برای تاندینیت و plu‏ ضایعات آنتزینی مفید باشند. یووئیت 
chronocity 2- polymerase chain reaction‏ -1 


3- periarthritis 4- double-blind 

۵- در زمان اتشار این کتاب, آزاتیوپرین. متوترکسات».سولفاسالاژین. 

پامیدرونات. و تالیدامید. برای اين منظور توسط «ادارةٌ خواروبار و داروه‌ی ایالات 
متحده (FDA)‏ مورد aw lt‏ فرار نگرفته‌اند. 


سودمند باشد. کشت سرولوژی یا روش‌های مولکولی ممکن 
است به تشخیص یک عفونت آغازگر کمک کنند» اما این 
روش‌ها قابل اتکا نیستند. 

آگرچه دسته‌بندی بیماران از نظر B27‏ [از نظر تعیین 
فرجام نامطلوب بیماری] در 156۸ ارزش (Sail‏ دارد» ولی این 
yal‏ دارای اهمیت پیش‌آگهی از نظر شدت. ازمان" و تمایل ay‏ 
ابتلا به اسپوندیلیت و یووئیت می‌باشد. علاوه بر اين» وجود 
aout‏ مثبت آرمون می‌تواند در موارد آتیپیک از نظر 
تشخیصی مفید باشد. آزمايش Whe HIV‏ الزام دارد و ممکن 
است جهت انتخاب درمان مناسب لازم باشد. 

کته اه مارد کس هبار ماوق GS‏ 
منتشر (فصل (VAY‏ افتراق داده شود (که هر دو بیماری 
می‌توانند از طریق جنسی کسب شده و با اورتریت همراه 
باشند). برخلاف ReA‏ تنوسینوویت و آرتریت گنوکوکی 
تمایل دارند هر دو اندام فوقانی و تحتانی را به طور یکسان 
درگیر کننده اسکلت محوری را مبتلا نکنند. و با ضایعات 
وزیکولی مشخصه در پوست همراه باشند. یک کشت مثبت 
از پیشابراه یا گردن رحم» تشخیص REA‏ را رد نمی‌کند؛ ولی 
کشت گنوکوک از خون» ضایعه پوستی یا سینوویوم» تشخیص 
بیماری گنوکوکی منتشر را قطعی می‌کند. روش واکنش 
زنجيرة پلی‌مراز (PCR)‏ برای نیسربا گونوره‌تی و کلامیدیا 
ترا کومائیس می‌نواند سودمند باشد. گاهی تنها روش برای 
تمایز این دو از یکدیگر درمان آزمایشی با آنتی‌بیوتیکها 
است. 

۸ تظاهرات مشترک بسیاری با آرترویاتی 
پسوریازیسی دارد. اما شروع آرتریت پسوریازیسی معمولا 
تدریجی است. آرتریت آن تمایل دارد که Gree‏ اندامهای 
فوقانی را درگیر کنده پری‌آرتریت" کمتری همراه آن وجود 
دارده و معمولاً همراه آن زخم‌های دهانی» اورتریت یا 
نشانه‌های روده‌ای وجود ندارند. 


آرتریت واکتشی 


بیشتر مبتلایان به 6۸ تا حدی از دوز بالای LyNSAID‏ 
سود می‌برند. اگرچه نشانه‌های حاد به ندرت به‌طور کامل 
بهبود می‌یابند و برخی بیماران اصلاً به درمان پاسخ 
نمی‌دهند. ایندومتاسین (/۷۵-۱۵۰۳۱2 در دوزهای منقسم) 
درمان انتخابی اولیه است. اما سایر 5۸۵1( ها را نیز 


۳۴ 


2 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژ 


4 


فصل ۲۸۶ 


اسپوندیلوآرتر 


lace 
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۳۰۵ 


اپیدمیولوژی 

میزان شیوع PSA‏ در میان افراد مبتلا به پسوریازیس از ۵ تا 
prio ۲‏ است. به نظر می‌رسد میزان شیوع PSA‏ به 
موازات افزايش آگاهی نسبت به بیماری در حال افزایش 
ست؛ اطلاعات اخیر با استفاده از ابزارهای غربالگری نشان 
داده‌اند که > ۲۰ بیماران Mine‏ به پسوریازیس» ۸وی 
تفیش Sle)‏ تده دارند Cita‏ و COs‏ پسربا رتسم احتفال 
پیشرفت PsA‏ را در فرد افزايش می‌دهد. میزان شیوع 
پسوریازیس در اقوام سفیدپوست 4۱-۳ برآورد می‌شود. 
پسوریازیس و PsA‏ در ple‏ نژادها در hs‏ عفونت AIV‏ از 
فراوانی کمتری برخوردارند» و میزان شیوع PSA‏ در افراد 
مبتلا به پسوریازیس ممکن است از آنچه گفته شد کمتر 
باشد. خطر پیدایش پسوریازیس» خود PSA‏ و سایر آشکال 
اسپوندیلوآرتریت در بستگان درجه یک بیماران مبتلا به 
۸ بیشتر است. تا ۲۰ بیماران مبتلا به پسوریازیس یک 
خویشاوند درجه یک مبتلا Force‏ دوقلوهای تک‌تخمی. 
میزان گزارش‌شدهٌ تطابق و توافق" برای بسوریازیس از ۳۵ تا 
۲ 9 برای ۳9۸ از ۱۰ تا 7۳۰ است. تعدادی از ارتباطات 
با cdl, HLA‏ شده‌اند. ژن HLA-Cw"0602‏ با پسوریازیس» 
به ویژه پسوریازیس خانولدگی با شروع در دورةٌ جوانی (نوع 
مسا زار تا هدهعرب رسارس 
پسوریازیسی ارتباط دارد (به dels!‏ مبحث رجوع کنید). 
DQ3 -HLA-DR7‏ و 1357 به دلیل عدم توازن ناشی از 
پیوستگی۲ [ژن‌ها] با Cw6‏ با PsA‏ ارتباط دارند. ple‏ 
ارتباطات با PsA‏ شامل 913 ]3 «-B37‏ 328- 
RA C2 <039‏ کت ۳۳ 
ژنوم‌محور که 1,51 انجام شد. نشانگر ارتباط پسوریازیس و 
PsA‏ هر دو با یک پلی‌مورفیسم در جایگاه 11075 که 
اتصا او ارتباط ترویکی الصا ای یر ۳۹ 
1-9 زک تروموزوش ۰5091 1۲13و بجسندیوم taht vs‏ 
کروموزومی دیگر دارده بود. برخی از جایگاه‌های ژنتیکی 
خاصء مانند RUNXY‏ و 1-۱۳ با (Jo) PsA‏ نه 
پسوریازیس) ارتباط دارند. 


rl‏ ۵ و 

سس سا دیاب 

میج کید we‏ 
و 


سینوویوم ملتهب در PsA‏ شبیه از آن RA‏ است. اگرچه 


-00060112006: همسازی 
linkage disequilibrium‏ -2 


ممکن است نبازمند درمان شدید و تهاجمی باشد تا جلوی 
داغ‌های وخیم آن گرفته شود (به بالا رجوع شود). ضایعات 
پوستی به‌طور (sole‏ فقط نیازمند درمان موضعی EWS‏ 
هستند. در مبتلایان به عفونت HIV‏ و 56۸ که بسیاری از 
آنان دارای ضایعات شدید پوستی هستند - ضایعات پوستی 
به‌ویژه به درمان ضدرتروویروسی پاسخ می‌دهند. عوارض 
قلبی به‌طور معمول و مرسوم درمان می‌شوند؛ درمان عوارض 
عصبی علامتی است. 

درمان جامع و فراگیر شامل مشاوره با بیماران در مورد 
قرارگیری در معرض پاتوژن‌های clergy‏ و نیز استفاده 
مناسب و بجا از درمان فیزیکی» مشاوره حرفه‌ای (شغلی و 
بررسی مداوم از نظر پیدایش عوارض درازمدت مانند 
اسپوندیلیت آنکیلوزان می‌باشد. بیماران دارای سابقة Red‏ 
در معرض خطر بالای حملات راجعه به دنبال تماس‌های 
مکرر [با عوامل مسیب] قرار دارند. 


آرتربت پسورباز بسی 


آرتربت پسوربازسی (PSA)‏ به یک بیماری عضلانی - 
استخوانی التهابی اشاره دارد که hb‏ ویژگی‌های هم 
خودایمن و هم خودالتهابی است که مشخصاً در افراد مبتلا 
به پسوریازیس بافت می‌شوند. 


زمينه تاریخی 

ارتباط میان آرتریت و پسوریازیس در قرن نوزدهم مورد 
توجه قرار گرفت. در Ams‏ ۶۰ میلادیء بر اساس مطالعات 
پیدمیولوزیک و بالینی» مشخص شد که برخلاف RA‏ 
آرتریتِ همراه با پسوریازیس معمولا سرونگاتیو است» اغلب 
مفاصل بین‌بندی دیستال (DIP)‏ انگشتان دست و Leo ype‏ و 
las‏ نها کرو یناک ترا تلا سکن تناها Sil Sis,‏ 
مشخص و متمایزی دارده و تحمع خانوادگی قابل ملاحظه‌ای 
نشان می‌دهد. در md‏ ۷۰ میلادی» PSA‏ در مقولة گسترده‌تر 
اسپوندیل و آرتریت‌ها جای داده شد (به دلیل cabs‏ تظاهرات 
آن به از AS gl‏ و شعظ 
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گيرندة لیگاند فاکتور هسته‌ای 5 (RANKL)‏ در لاية 
پوششی سینوویال نشان می‌دهند (یافنه‌ای که با قالب‌گیری 
مجدد گستردهٌ استخوان در PsA‏ مطابقت دارد). افزایش 
سطح سرمی 13 RANKL‏ لبتین, و آمنتین, با 
[شمار] این پیش‌سازهای استئوکلاستی ارتباط مستقیم 


(مثبت) دارد. 
تظاهرات بالینی 


در ۶۰-۷۰ موارده پسوربازیس مقدم بر بیماری مفصلی 
اسنت. در 7۱۵-۲۰ موارد» دو تظاهر مذکور به فاصلة ۱ سال 
از هم پدیدار می‌شوند. در تقریباً ۱۵-۲۰ موارده آرتریت 
مقدم بر شروع پسوریازیس است و می‌تواند یک چالش 
)493( تشخیصی ایا cag’ aS‏ آن در مردان و زنان 
تقریباً یکسان است اگرچه فراوانی الگوهای بیماری در دو 
جنس تاحدی متفاوت است. بیماری می‌تواند در دوران 
کودکی يا در مراحل دیررس زندگی روی دهد اما نوعاً در دهة 
چهارم یا پنجم با میانگین سنّی ۳۷ سال, آغاز می‌شود. 
طیف آرتروپاتي همراه با پسوریازیس بسیار گسترده 
است. طرح‌های بسیاری برای طبقه‌بندی پیشنهاد شده‌اند. در 
طرح اولیه و اصیل رایت" و مول" پنج الگو توصیف شده‌اند: 
۱- آرتریت مفاصل (DIP‏ ۲- اولیگ وآرتریت نامتقارن؛ ۳- 
پلی‌ارتریت متقارن شبیه 18۸؛ ۴- درگیری محور بدن 
آموره‌ها و es BIEN YS UL lossy ellen‏ شور وید وه 
شکلی بسیار تخریبی از بیماری است. این الگوها ثابت 
ری bar‏ رواب له باعل 
متفاوت از تظاهر اولیه است. یک طرح ساده‌تر که اخیراً به کار 
گرفته می‌شود سه الگو را در بر می‌گیرد: اولیگوارتریت» 
پلی‌آرتریت» و آرتریت محور بدن. 
تغییرات ناخن در انگشتان دست يا پا نزد تا 28۰ بیماران 
مبتلا به PSA‏ روی می‌دهند (در مقایسه با 4۴۰ بیماران 
پسوريازيسي فاقد آرتریت» و گفته می‌شود که پسوریازیس 
پوستولی با آرتریت شدیدتری همراه است. تظاهرات مفصلی 
مختلفی PsA‏ را اه ضایر GAVEL‏ مفضلی متمایز رم گنه 
این تظاهرات شاخص (شاه‌علامت‌ها) شامل داکتیلیت و 
آنتزیت هستند. دا کتیلیت در بیش از ۸۸۳۰ موارد روی می‌دهد؛ 
overexpression‏ -2 
Moll‏ -4 


1- upregulation 
3- Wright 
5- arthritis mutilans 


میزان هیپرپلازی و سلولاریته در آن تا حدی کمتر از RA‏ 
است. همان‌گونه که در بالا دربارةٌ AS‏ گفته شد. الگوی 
عروقی سینوویوم در PSA‏ مستقل از مدت بیماری» عموماً 
بزرگتر و پیچ‌خورده‌تر از الگوی مربوطه در cul RA‏ برخی 
از مطالعات دلالت بر آن دارند که تمایل به فیبروز سینوویال 
در PsA‏ پیشتر است. برخلاف RA‏ در PsA‏ آنتزیت بارز (با 
هیستولوژی شبیه از cof‏ سایر اسپوندیلوآرتریت‌ها) دیده 


a 


a 


۸ تقریباً به طور قطعی روندی با alawly‏ ایمنی است و 
احتمالاً مک‌انیسم‌های بیماریزایی آن با پسوریازیس 
مشترک‌اند. در سینوویوم PSA‏ هیپرپلازی لاية پوششیء 
ارتشاح منتشر با سلول‌های 1 سلول‌های B‏ ماکروفازهاء و 
سلول‌های واجد گیرندة (NK‏ تنظیم در سطح بالاتر 
گیرنده‌های مکان‌دهندة لکوسیت» و تکثیر نوتروفیل‌ها همراه 
با روند آنزیوژنز (رگ‌زایی) دیده می‌شود. زبرگونه‌های سلول 
T‏ که تزاید دودمانی یافته‌انده فراوانند و در هم پوست و هم 
سینوویوم CSL‏ شده‌اند. اعتقاد بر آن است که سلول‌های 
دندریتی پلاسماسیتوئید نقشی کلیدی در پسوربازیس دارنده و 
شواهدی مبنی بر نقش آنها در آرتریت پسوریازیسی وجود 
دارند. ظهور بیش از حد" و وافر سیتوکین‌های النهاب‌زا در 
سینوویوم یافت می‌شود و رنگآمیزی بافت سینوویال ظهور 
بیش از حد سیتوکین‌های مشتق از منوسیت مانند پروتئین 
وابسته به میلوئید (8100۸8/۸9) را نشان می‌دهد. انترفرون 
TNF-a‏ و 1۲-16 2- 6- 8- 10- 12- 13- و 15- در 
سینوویوم Li‏ مایع سینوویال PSA‏ ی افت می‌شوند. 
سیتوکین‌های مشتق از 1۲:17 نقش مهمی در PsA‏ دارند؛ 
این نکته با توجه به نقش ارتباط ژنتیکی بیماری با ژن‌های 
موجود در محور 1112/1123 و پاسخ درمانی بیماری به 
یک آنتی‌بادی ضد زیرواحد مشترک p40‏ در مللهای ۱۲ و 
۳ مشسخص می‌شود (به ادامةٌ مبحث توجه شود). 
سلول‌های Ty17‏ در عصارهٌ درم در ضابعات پسوریازیسی و 
ale‏ سینوویال بیماران مبتلا به Cdl PsA‏ شده‌اند. اکثر اين 
سلول‌های CD4+ 1117+ T‏ از ف نوتیپ حافظه‌ای 
(CD4RO[+ JCDysRA[—]CD1 la[+ (‏ هس ستند. 
بیماران مبتلا به PsA‏ افزایش قابل‌توجهی در [شمار] 


پیش‌سازهای استئوکلاستی در خون محبطی و میزان فعال‌گر 


۳۰۶ 


a 


ری‌های تاشی از آسیب ایمونولو 


یک 


فصل ۲۸۶ 


اسپوندیلوآ 275 


lace 
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۳۰۷ 


می‌تواند مبتلا شود. آرتروپاتی محور بدن بدون درگیری 
محیطی در تقریباً ۵ بیماران مبتلا به PsA‏ یافت می‌شود. 
این اختلال ممکن است از نظر بالینی از AS‏ نهانزاد غیرقابل 
تشخیص باشدء اگرچه درگیری بیشتر گردن و درگیری کمتر 
مهره‌های سینه‌ای - کمری مشخص‌کنندة آن cal‏ و 
تغییرات ناخن در AS‏ نهانزاد یافت نمی‌شوند. درصد اندکی از 
yb Mine‏ به PsA‏ آوتر ربخ خورنده دارنده که در آن کوتاه‌شدگی 
گستردة انگشتان («تلسکوپی شدن») olF_‏ همراه با آنکیلوز 
و همکشی در plo‏ انگشتان ‏ می‌تواند وجود داشته باشد. 

شش الگوی درگیری ناخن شناسایی شده‌اند: 
حفره‌دارشدن oT‏ پیدایش شیارهای افقی, اونیکولیزه تغییر رنگ 
ple‏ به زرد حاشیه‌های ناخن» هپیرکراتوز دیستروفیک» و 
آمیزه‌هایی از این پافته‌ها. سایر تظاهرات خارج مفصلی 
اس‌پوندیلو آرتریت‌ها شایع هستند. درگیری چشسم 
(کونژنکتیوبت یا یووئیت) در ۸۷-۲۲ مبتلایان به PsA‏ 
گزارش می‌شود. برخلاف یووئیتِ همراه با AS‏ یووئیت در 
۸ در موارد بیشتری دوطرفه. مزمن و یا خلفی است. 
نارسایی دريچة آثورت در کمتر از AF‏ بیماران» معمولا پس از 
EMA eee‏ 

برآوردهای بسیار متفاوتی از پی‌آمد بالینی در PsA‏ 
گزارش شدهاند. در بدترین حالت» ی شدید همراه با 
آرتریت خورنده بالقوه دست‌کم به اندازة GRA‏ شدید 
فلج‌کننده و در نهایت کشنده است. با این حال» برخلاف CRA‏ 
بسیاری از بیماران مبتلا dy‏ ۳4۵ پسرفت‌هایی گذرا را dsj‏ 
pigs‏ ی 
gut ge‏ بیماری پیشرونده همراه با دفرمیتی و ناتوانی شایع 
است» و در برخی از مطالعات وسیع انتشاریافته میزان 
مرگ‌ومیر نسبت به جمعیت عمومی بسیار بالاتر بوده است. 
به نظر می‌رسد که میزان مرگ ناشی از اختلالات قلبی - 
عروقی در بیماری پسوریازیسی بیشتر باشد. 

هم پسوریازیس و هم آرتروپاتي مربوطه که همراه با 
HIV‏ دیده می‌شوند» تمایل دارند که شدید باشند و می‌توانند 
در جمعیت‌هایی روی دهند که نزد آنان افراد غیرآلوده 
پسوریازیس بسیار اندکی دارند. آنتزوپاتی شدید داکتیلیت و 
تخریب به سرعت Big uty‏ مفصل دیده می‌شونده Lal‏ 
درگیری محور بدن بسیار نادر است. از این بیماری با درمان 


1- telescoping 2- pitting 


3- erosive 


شکل ۳۲۸۴۰۳ 
پسور پازیسی. التهاب در مفاصل DIP‏ (دست چپ orcs‏ چهارم. دوم؛ 
دست راست سوم و پنجم) و مفاصل ۳1۳ (دست چپ دوم؛ دست راست 


ضایعات مشخصة آرتریت 


دوم چهارم و ینجم) بارز و مشخص است. دا کتیلیت در انگشت دوم و شست 
دست چپ همراه با تلسکوپی‌شدن بارز انگشت دوم دست جپ. وجود دارد. 
دیستروفی ناخن (هیپرکراتوز و اونیکولیز) همه انگشتان دست به جز انگشت 
سوم دست چپ (تنها انگشت بدون آرتریت) را مبتلا می‌کند. 


آنتزیت و تنوسینوویت نیز شایعند و احتمالا دربیشتر بیماران 
وجود دارند. اگرچه اغلب در معاینةٌ فیزیکی تشخیص داده 
نمی‌شوند.کوتهندگی انگشتان به دلیل امتتولیز زمینه‌ای به 
ویژه مشخصهٌ PsA‏ است (شکل ۳۸۴-۳ و در مقایسه با 
RA‏ تمایل بسیار بالاتری برای آنکیلوز هم فیبرو و هم 
استخوانی در مفاصل کوچک وجود دارد. آنکیلوز سریع یک یا 
چند مفصل PIP‏ در اوایل سیر بیماری ناشایع و 
خشکی کمر و گردن نیز در PSA‏ شایعند. 

آرتروپاتي محدود به مفاصل DIP‏ در تقریباً ZO‏ موارد 
روی می‌دهد. تغیبرات ناخني همراه در انگشتان مبتلا تقریبً 
همواره وجود دارند. این das‏ در سایر الگوهای PsA‏ نیز 
اغلب مبتلا هستند. تقریباً 4۲۰ بیماران اولیگوآرتریت 
نامتقارن دارند. اين الگو غالباً یک زانو يا یک مفصل بزرگ 
دیگر با تعدادی از مفاصل کوچک در انگشتان دست یا پا ر 
مبتلا می‌کند (اغلب همراه با دا کتیلیت). پلی‌آرتریت متقارن 
در تقریباً ۴۰ بیماران مبتلا به PsA‏ در زمان رجوع بیمار 
روی می‌دهد. این اختلال از نظر مفاصل مبتلا ممکن است 
از RA‏ غیرقابل تشخیص باشد. اما سایر تظاهرات مشخصة 
PsA‏ نیز معمولاً وجود دارند. تقریباً هر مفصل محیطی 
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معیارهای CASPAR‏ (معیارهای 

طبقه‌بندی آرتریت پسوریازیسی)۱ 

oly‏ تطابق با معبارهای CASPAR‏ بیمار باید دارای بیماری 

التهابی مفصل (مفصل. مهره, یا آنتز) همراه با دست کم ۳امتیاز در 

هر یک از موارد پنح‌گانة زیر باشد: 

۱. شواهد بسوربازیس فعلی "* * سابقة شخصی پسوربازیس یا سابقة 
خانوادگی بسوربازیس ۴ 


حدول ۳۸۴-۲ 


شود 

۳ نتیجة منفی آزمون قاکتور رومانوئید 

۴ داکتیلبت bed‏ * با سابقهٌ داکتبلیت که توسط روماتولوژست ثبت شده 
باشد 

۵. شواهد رادیوگرافبک تشکیل استخوان جدید جنب‌مفصلی " در پنجة 
دست یا پا 

PAN حساسیت‎ g LAX ۱-ویژگی‎ 

۲ پسوریازیس فعلی ۲ امتیاز می‌گیرد؛ هم تظاهرات دیگر ۱ امتیاز می‌گیرند. 

۳ - بیماری پسوریازیسی پوست بدن يا سرموجود در زمان معاینه به تأیید روماتولوژیست یا 

درماتولوژیست. 

۴ -سابقة پسوریازیس در یکی از بستگان درجة یک یادو 

۵_اونیکولی, حفره‌دارشدن. یا هیپرکرتوز. 

-تورم کل یک انگشنت: 

Jig ۷‏ استخوان‌سازی (استخواتی‌شدن) با حدود تامشخص تزدیک کناره‌های مفصل, به جز 

تشکیل استلوفیت. 


تشخیصی 

معیارهای طبقه‌بندی PsA‏ [معیارهای طبقه‌بندی آرتریت 
پسوریازیسی [(CASPAR)‏ در سال ۳۰۰۶ معرفی 9 با 
استقبال گسترده‌ای روبرو شدند (جدول ۳۸۳-۲). حساسیت و 
Shey‏ آنها بیش از 7/٩۰‏ است» و این معیارها برای تشخیص 
زودرس سودمندند. اين معیارها بر اساس ناریخجه. وجود 
پسوریازیس, نشانه‌ها و علائم مشخصه folie‏ محیطی یا 
مهره‌ای. 9 یافته‌های حاصل از تصویربرداری قرار دارند. 
هنگامی که آرتریت مقدم بر پسوریازیس است پسوریازیس 
تشخیص داده نشسده پا پنهان است. Ly‏ درگیری مفصل 
شباهت زیادی به JSS‏ دیگری از آرتریت دارده تشخیص 
می‌تواند تردیدآمیز و دشوار باشد. در هر بیمار با یک 
تشخیص آرتروپاتی التهابی بدون تشخیص, PSA‏ به شدت 
باید مورد ظن باشد. تاریخچه بیمار باید شامل پرس‌وجو 


1- pencil-in-cup deformity 2- whiskering 


be‏ رتروویروسی پیش‌گیری می‌شود یا oul‏ که بیماران به 
درمان مذکور به خوبی پاسخ می‌دهند. 


یافته‌های آ زمادشگاهی و رادیو گرافیک 
هیچ آزمون آزمایشگاهی وجود ندارد که برای a> PsA‏ 
تشخیصی داشته باشد. CRP ESR‏ اغلب افزایش 
می‌یابند. درصد Sail‏ از بیماران ممکن است تیتر بایین 
فاکتور روماتوئید یا آننی‌بادی‌های 15 هسته‌ای داشته باشند. 
حدود ۰ بیماران آنتی‌بادی‌های ضد CCP‏ دارند. در 
صورت وجود پسوریازیس شدید و گسترده. اسید آوریک 
ممکن است بالا برود. HLA-B27‏ در ۵۰-۷۰ بیماران 
مبتلا به درگیری محور بدن, ولی در < 0۲۰ بیماران Mize‏ به 
درگیری فقط مفاصل محیطی, Cl,‏ می‌شود. 

آرنروپاتی‌های محیطی و محوری در PSA.‏ شماری از 
نماهای رادیوگرافیک را نشان می‌دهند که آنها را از به ترتیب 
RA‏ و ۸8 متمایز ام‌کنند. وبذگل‌های ۳5۸ محلطی 
le be‏ از: درگیری fold «DIP‏ دفرمیتی کلاسیک «قلم 
در جام»؛ ساییدگی‌های حاشیه‌ای همراه با تکثیر استخوانی 
مجاور آن (آریش‌ریش شدن)؟ آنکیلوز مفاصل کوچک؛ 
استئولیز استخوان بند انگشت و کف دست. همراه با 
تلسکوپی شدن انگشتان؛ و پریوستیت و استخوان جدید 
تکتیری در مناطق آن تزیت. ویژگی‌های PSA‏ محوری 
عبارت‌اند از: سا کروایلئیت نامتقارن؛ در مقایسه با lglg AS‏ 
آرتریت کمتر در مسفصل زیگوآیوفیزیال وجود 
سن‌دسموفیت‌های حجیم» غیرحاشیه‌ای و «ویرگول» شکل» 
که در مقایسه با سن‌دسموفیت‌های حاشیه‌ای ۸٩‏ از تعداد 
تقارن و ظرافت کمتری برخوردارند؛ هیپرپری‌أستوز کُرکی 
(پرزدار) بر روی بخش قدامی AS‏ مهره‌ها؛ درگبری شدید 
مهره‌های گردنی» همراه با تمایل به نیمه دررفتگی اطلس - 
آسه اما درگیر تشدن نسبی مهره‌های سینه‌ای - کمری؛ و 
استخوانی شدن اطراف مهره‌ای. اولتراسون و MRI‏ هر دو 
آنتزیت و افوزیون‌های غلاف تاندون را که ارزیابی‌شان در 
aighe‏ فیزیکی می‌تواند دشوار باشد» dy‏ آسانی نمایان 
می‌سازند. یک بررسی از طریق MRI‏ که اخیرً بر روی ۶۸ 
پیمار مبتلا به PsA‏ انجام شد. سا کروایلئیت را در ۸۸۳۵ موارد 
نشان داد (بدون ارتباط با B27‏ ولی در تطابق با محدودیت 
rage‏ 
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golimumab‏ دیده شده است. بسیاری از بیمارانی که به این 
درمان پاسخ دادند به بیماری دیرپا که LS ay‏ درمان‌های 
پیشین مقاوم بود و نیز بیماری پوستی شدید مبتلا بودند. 
پاسخ بالینی در اين بیماری اغلب شدیدتر از RA‏ است و 
کندشدن (تآخیر) پیشرفت بیماری در رادیوگرفی نشان داده 
شده است. تأثیر اضافی Soils‏ متوترکسات نسبت به داروهای 
ضد TNFa‏ در PsA‏ هنوز نامشخص باقی ole‏ است. 
همان‌گونه که در بالا SS‏ شد. ESS‏ تناقض‌آمیز آن است که 
مواردی از تشدید یا پیدایش Adal‏ پسوریازیس» معمولا از نوع 
پوستولی در کف دست و پاء بر اثر درمان ضد TNE‏ [برای 
تعدادی از بیماری‌ها] گزارش شده‌اند. با وجود این؛ در برخی 
از این موارد درمان می‌تواند ادامه یابد. 
astekinumab‏ که یک آنتی‌بادی تک‌دودمانی بر ضد 
زیرواحد مشترک p40‏ در 11,23 و 11-12 است» درمان 
موّثری برای پسوریازیس است و در تجارب بالینی در PsA‏ 
نویدبخش بوده است. plo‏ داروهای جدیدتر که تأثیر خوبی 
بر پسوریازیس و PsA‏ هر دو داشته‌انده fold‏ داروهای مسیر 
ضد 11-17 همانند secukinumab‏ و brodalumab‏ و 
یک مهارگر خوراکی فسفودی‌استراز -۴ به نام apremilast‏ 
هستند. اطلاعات مربوط به مهارگر خوراکی Jak‏ 
(tofacitinib)‏ بسیار محدود ولی امیدبخش بوده‌اند. 
درمان‌های دیگر PsA‏ بر اساس داروهایی قرار داشته‌اند 
که در RA‏ و با یسوریازیس کارایی داشته‌اند. تا این اواخره 
داده‌های حاصل از مطالعات بالینی کنترل‌شده دال بر تأثیر 
WILY‏ متوترکسات بادوز ۱۵-۲۵۵ در هفته و 
سولفاسالازین 4S)‏ معمولاً با دوز YVR‏ در روز تجویز 
می‌شود) نسبتاً محدود بود‌انه ولی هیچکدام از آنها به طور 
موّثر پیشرفت بیماری مفصلی ساینده را متوقف نمی‌کند. یک 
کارآزمایی اخیر دو سو کور که به ارزیابی متوترکسات Vomg‏ 
هفتگی در PsA‏ پرداخته بوده هیچ فایده‌ای را در التهاب با 
زمینه مفصلی نشان نداده ولی امتیاز مربوط به وضعیت LS‏ 
بیماری و نیز امتیاز ضایعات پوستی از نظر بیمار و فرد ارزیاب 
هر دو بهبود یافتند. plo‏ داروهای ho‏ در پسوریازیس که 
برای PSA‏ مفید گزارش شده‌اند عبارت‌اند از سیکلوسپورین 
شتقات آسید رتینوئیک و پسورالن به اضافةٌ پرتو فرابنفش 
(PUVA) A‏ دربارةٌ کارایی Mb‏ و داروهای LS‏ مالاریء که 


1- Koebner phenomenon 


دربارٌ وجود بسوربازیس در او 9 اعضای خانواده‌اش داست 
باید از بیماران درخواست شود که برای معاینهٌ فیزیکی برهنه 
شوند. و ضایعات شبیه پسوریازیس باید در پوست سر 
گوش‌هاء ناف و چین‌های سرپبی ay‏ اضافة مناطق 
دسترس پذیرتر مورد جستجو قرار گیرنده و ناخن‌های 
انگشتان دست و پا باید ay‏ دقت معاینه شوند. نشانه‌ها یا 
pile‏ مربوط به درگیری محور بدن, دا کتیلیت, آنتزیت» 
آنکیلوز الگوی درگیری مفصل, و تغییرات رادیوگرافیک 
مشخصه می‌توانند سرنخ‌های سودمندی باشند. تشخیص 
افتراقی شامل AUS‏ آشکال دیگر آرتریت است که می‌توانند 
هممزمان در افقراد مبتلا به پسوریازیس رخ دهند. 
تشخیص‌های افتراقی درگیری منفرد DIP‏ محدودند. 
استئو آرتریت (گره‌های هپردن) معمولاً غیرالتهابی است؛ 
نقرس درگیرکنندة بیش از یک مفصل DIP‏ اغلب مناطق 
دیگر را مبتلا می‌کند و می‌تواند با توفوس همراه باشد؛ 
بيماري بسیار نادر رتیکولوهیستیوسیتوز چندمرکزی سایر 
مفاصل Mize I,‏ می‌کند 9 دارای ندول‌های پوستی مشخصه 
کوچک مرواریدگونه 9 درخشان در اطراف ناخن است؛ 9 
فاقد تغییرات ناخنی PsA‏ است. رادیوگرافی می‌تواند در AS‏ 
این موارد و در تمایز اسپوندیلیت پسوریازبسی و AS‏ نهانزاد 
از هم سودمند باشد. گفته می‌شود که Bile‏ ضربه dy‏ یک 
مفصل مبتلا پیش از شروع آرتریت در PSA‏ نسبت به ple‏ 
انواع آرتریت در موارد بیشتری یافت می‌شود؛ این نکته شاید 
نشانگر پدیدة کوبنر" باشد که Gl Gb‏ ضایعات پوستی 
پسوریازیسی می‌توانند در مناطق ضربه به پوست بروز wish‏ 


آرتریت پسوریازیسی 
ایده‌آل آن cul‏ که درمان هماهنگ و همپایه» پوست و 
مقاضل :هو hao‏ در 4عظ هذف قرا. دهد همان گونه که در 
YL‏ برای AS‏ شرح داده tus‏ استفاده از داروهای 
TNF-a tus‏ انقلابی در درمان PsA‏ ایجاد کرده است. 
برطرف شدن سریع و قابل ملاحظه هم آرتریت و هم 
ضایعات پوستی در بررسی‌های کنترل‌شد؛ راندومیزةُ وسیع 
بر روی 620670601 «adalimumab infliximab‏ و 
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مععیارهای ASAS‏ بسرای 
اسپوند یلو آرتر یت محیطی * 


= 


انتزیت 


دول ۳۸۳-۳ 


پا 
al ala,‏ 
یک يا چند نا از موارد زیر: 


bey ial 


Cui gy @ 

@ پسوربازیس 

@ بیماری کرون یاکولیت اولسراتیو (زخمگین) 
پا دو با جند تا از موارد ‘yj‏ 

۵ آرتریت 

@ آنتزیت 

۵ داکنیلیت 

@ سابقة کمردرد التهابی 

۵ سابقه خانوادگی SpA‏ 
حساسیت 40۷۹/۵/»ویژگی ۸۲/۳/. 

ط. آرتریت محیطی» به طور معمول jo bse‏ اندام تحتانی و/یا غیرمتقارن. 


جدول ۳۸۴-۳ نشان داده شده‌اند. 

تقریباً نیمی از مبتلایان به اسپوندیلوآرتریت تمایزنيافته 
Cute - HLA-B27‏ هستند» و بنابراین فقدان Sle B27‏ 
Well‏ رد تیه وود نیس دز مواردخاترااگی :کارا 
فراوانی بسیار پیشتری -B27‏ مثبت هستند بیماری HE!‏ در 
نهایت AS crow dy‏ کلاسیک پیش می‌رود. 

در اسپوندیلوآرتریتِ با شروع در 8599 جوانی» که در سن 
۷-۶ سالگی» بیشتر در پسران (۶۰-۸۰/) روی می‌دهد» 
bg‏ تبپیک تظاهر بیماری عبارت است از یک 
اولیگوآرتربت غیرمتقارن عمدتاً اندام تحتانی و آنتزیت بدون 
تظاهرات خارج‌مفصلی. میزان شیوع 1327 در اين اختلال. که 
سندرم \SEA‏ (آنتزوباتی و آرتروباتی سرونگاتیو) نامیده 
شنه استه تقریبا ZA.‏ انسخه‌بسیاری ارب ول همه Pols‏ 
بیماران به‌سوی پیدایش اسپوندیلیت آنکیلوزان در اواخر دورة 
بلوغ یا دورة بزرگسالی پیش می‌روند. 

درمان اسپوندیلوآرتریت تمایزنیافته شبیه از po of‏ 
اسپوندیلوآرتریت‌ها است. پاسخ به درمان TNF-a ud‏ به 
اثبات رسیده است» و به کارگیری این درمان در موارد شدید و 
پابرجای بیماری که به سایر درمان‌ها پاسخ نمی‌دهند الزام 
دارد. 


1- Seronegative Enthesopathy and Arthropathy 


¥\- 


در RA‏ به‌طور گسترده‌ای مورد استفاده قرار گرفته‌اند در 
اختلاف‌نظر وجود دارد. بر اساس یک مطالعة 
کنترل‌شدة راندومیزه» لفلونومید (مهارگر پیریمیدین سنتتاز 
در پسوربازیس و آرتریت پسوریازیسی هر دو سودمند است. 

als‏ اين درمان‌ها نیازمند پایش (زیر نظرگیری) دقیق 
هستند. درمان سرکوبگر ایمنی را می‌توان در ۳5۸ ی مرتبط 
با HIV‏ درصورتی که عفونت HIV‏ به خوبی مهار گردد با 
احتیاط a,‏ کار گرفت. 


RRC ET‏ اد ات تم (SPINE MR‏ 9 تس 


اسپوند یلو آرتریت تمایزنیافته و 
اسیوند gb‏ آر تر یت باشروع دردوره جوانی 


بسیاری از بیماران» معمولاً نوجوانان» با برخی تظاهرات یکی 
یا تعداد بیشتری از اسپوندیلوآرتریت‌هایی که در بالا شرح 
داده شدند رجوع می‌کنند. تا همین lel‏ بیماری این افراد 
اسپوندبلوآرتریت تمایزنيافته یا صرفاً اسپوندبلوآرترست 
خوانده می‌شد (طبق معیارهای «گروه ارویایی dallas‏ 
اسپوندیلوآرتروپاتی» در سال (VAY‏ برای نمونه» یک بیمار 
ممکن است با سینوویت التهابی یک زانوء تاندبنیت آشیل» و 
دا کتیلیت یک انگشت رجوع AS‏ برخی از این بیماران ممکن 
است ReA‏ داشته باشند که عفونت آغازگر مربوط به آن از 
نظر بالینی خاموش (بی‌علامت) باقی می‌ماند. در برخی از 
سایر موارد این «JES!‏ بیمار بعداً مبتلا به بیماری التهابی 
روده یا پسوریازیس يا روندی می‌شود که در نهایت واجد 
معیارهای اسیوندیلیت آنکیلوزان خواهد شد. این تشخیص 
SpA‏ تمایزنيافته معمولا به بیماران مبتلا به کمردرد التهابی 
که واجد معیارهای bad pie‏ نیویورک برای AS‏ بودند je‏ 
اطلاق می‌شد. بیشتر این بیماران اکنون در مقولة جدید 
SpA‏ محوری جای orld‏ و طبقه‌بندی می‌شوند (جدول 
۳۸۴-۱ 

همانند معیارهای طبقه‌بندی برای نشانه‌های مربوط به 
محور بدن» ASAS‏ اخیراً معیارهایی را برای SPA‏ 
محیطی ارایه کرده است. اين معیارها جهت عدم شمول (رذ) 
بیماران مبتلا ay‏ نشانه‌های محوری طراحی شده‌اند و 
بدین ترتیب جمعیت بیماران مبتلا به SpA‏ را به زیرگروه‌های 
محوری و منحصراً محیطی تقسیم می‌کنند. این معیارها در 
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آرتریت محبطی یا IBD‏ به تنهایی یافت می‌شود. سه آلل از 
ژن NOD2/CARDIS‏ بر روی کروموزوم ۱۶ نزد تقریباً 
نیمی از بیماران مبتلا به cdl CD‏ شده‌اند. این آلل‌ها با خود 
بیماران مبتلا به CD‏ که سا کروایلئیت دارند نسبت ay‏ آنانی 
ضایعات التهابی مزمن روده دارند نسبت به آنانی که 
هیستولوژی روده‌شان طبیعی است با فراوانی بسیار بیشتری 
CSL‏ می‌شوند. اين ارتباطات مستقل از HLA-B27‏ هستند. 
علاوه بر و 2۷0 بیش از .۱۰ ژن دیگر مرتبط با UC CD‏ 
۳ هر دو cdl,‏ شده‌اند» و حدود GY-‏ از آنها با AS‏ نیز ارتباط 


دارند. 


اطلاعات موجود دربارهة آرتریت محيطي مرتبط با 15310 بر 
یک هیستولوژی سینوویال مشابه plo‏ اسپوندیلوآرتریت‌ها 
دلالت دارند. همراهی با آرتروپاتی هیستولوژی روده را در 
UC‏ یا CD‏ تحت تأثیر قرار نمی‌دهد (فصل (VO)‏ ضایعات 
alll‏ تحت بالینی در کولون و بخش دبستال ایلئوم همراه 
با اسپوندیلوآرتریت تحت عنوان حاد یا مزمن طبقه‌بندی 
شده‌اند. اولی شبیه آنتریت باکتریایی حاد است» و در آن طرح 
ساختمانی a> Gu‏ واه دست نخورده اس 9 در امین 
پروپریا ارتشاح نوتروفیلی وجود دارد. دومی شبیه ضایعات 
«ul CD‏ و در آن اضمحلال پرزها 9 چاله‌های! روده» 
تشکیل زخم‌های شبه‌آفت و ارتشاح سلول تک‌هسته‌ای در 


لامینا پروپریا وجود دارد. 
pets pleas‏ 


IBD‏ و اسپوندیلوآرتریت هر دو بیماری‌های با واسطةٌ ایمنی 
هستند» اما مکانیسم‌های بیماریزای اختصاصی در حد اندکی 
شناخته شده‌اند. و ارتباط میان آن دو مبهم است. ژنتیک 
مشترک آشکارا نشانگر مکانیسم‌های بیماری‌زای مشترک 
است. تعدادی از مدل‌های مربوط به جوندگان که واجد 
آشفتگی‌های مختلف ایمنی هستند. TBD‏ و آرتریت هر دو را 
نشان می‌دهند. شواهد گوناگون SYS‏ بر رفت‌وآمد 
لکوسیت‌ها میان روده و مفصل دارند. مشخص شده است که 


1- crypts 


از کب درسی و مجلات موجود طب کودکان باید برای 
کسب اطلاعات db)‏ درمان اسپوندیلوآرتریتِ با شروع در 
دورهٌ جوانی استفاده کرد. 


آر تریت آنتو و ERTL‏ 


یک ارتباط میان آرتریت و 191 در a>‏ ۳۰ میلادی مشاهده 
id‏ تفا مذکیر clined‏ آنیومولایک در حتفای روم 
و ۶۰ بیشتر رون Ad‏ و در Amd‏ ۷۰ در مقولة 
اسپوندیلوآرتریت‌ها جای گرفت. 


آپیدمیو لوژی 
هر دو شکل شایع IBD‏ یعنی کولیت اولسراتیو (UC)‏ و 
بیماری کرون (CD)‏ (فصل (FO)‏ با اسپوندیلوآرتریت 
همراهند. میزان تخمینی شیوع UC‏ و CD‏ هر دو 
۸۰,۰۵-۰,۱ است» و تصور می‌شود که میزان بروز هریک از 
آنها در دهه‌های اخیر افزايش یافته باشد. AS‏ و آرتریت 
محیطی هر دو با UC‏ و CD‏ همراهند. در فراوانی (شیوع) 
تخمینی این همراهی‌ها تنوع زیادی گزارش شده است. در 
مطالعات اخیر AS‏ در ۰۱-۱۰ و آرتریت محیطی در 
۸۱۰-۵۰ بیماران مبتلا IBD a‏ تشخیص داده شد. کمردرد 
lest‏ و آنتزوپاتی شایعند. و بسیاری از بیماران در 
روش‌های تصویرسازی ساکروایلئیت دارند. 

تصور می‌شود که میزان شیوع UC‏ یا CD‏ در بیماران 
مبتلا به AS‏ ۵-۱۰ باشد. با این حال» بررسی بیماران 
bad ty F‏ مبتلا به اسپوندیلوآرتریت از طریق 
التوکولونوسکوپی نشان داده است که یک‌سوم تا دوسوم 
بیماران مبتلا به AS‏ التهاب تحت‌بالینی روده دارند که در 
بررسی ماکروسکوپی یا هیستولوژیک مشخص و بارز است. 
این ضایعات در بیماران مبتلا به اسپوندیلوآرتریت تمایزنيافته 
یا REA‏ ( کسب‌شده از راه روده و دستگاه ادراری - تناسلی هر 
دو) نیز Cdl‏ شده‌اند. 

هم UC‏ و هم CD‏ تمایل به تحمع خانوادگی دارند» و 
این حالت در CD‏ بیشتر است. ارتباطات با HLA‏ ضعیف و 
بی‌ثبات (ناپایدار) بوده‌اند. HLA-B27‏ نزد تا ZV‏ مبتلایان 
به IBD‏ و «AS‏ اما نزد حداکثر ۸۱۵ مبتلایان به IBD‏ و 
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AS‏ و پسوریازیس). بنابراین» AS‏ قطعی يا احتمالی در یک 
فرد -B27‏ منفی در GLE‏ پسوریازیس Lub‏ جستجویی Sly‏ 
IBD‏ پنهان را برانگیزد. تغییرات رادیوگرافیک در اسکلت 
محوری بدن همان‌هایی هستند که در AS‏ بدون عارضه 
Cal‏ می‌شوند. ساییدگی‌ها در آرتریت محیطی ناشایعند ولی 
می‌توانند ایجاد شوند (به ویژه در مفاصل متاتارسوفالاتژیال 
بیماری منفرد تخریبی هیپ توصیف شده است. 


اسهال و آرتریت هر دو اختلالات شایعی هستند که به دلایل 
گوناگون می‌توانند با هم روی دهند. آرتریت واکنشی و 
ey J)‏ مرتبط با IBD‏ وفتی از نظر اتیوپاتوژنیک [با این 
بیغاری ] مرتبظ باشنت شایع‌ترین jetta Je‏ نار 
شامل بیماری سلیاک» سندرم‌های قوس کور و بیماری Seg‏ 
هستند. در بیشتر موارده تشخیص به بررسی بیماری روده 


بستگی دارد. 


آرتریت آنتروپاتیک 


درمان CD‏ با استفاده از داروهای TNF 14d‏ بهبود یافته 
است. adalimumab <nfliximab‏ و certolizumab‏ 
pegol‏ در ای‌جاد و حفظ (تداوم) پسرفت بالینی در CD‏ 
موثرند. و infliximab‏ در CD‏ فیستول‌دهنده خود را موثر 
نشان داده است. آرتریت ناشی از IBD‏ نیز به این داروها 
پاسخ می‌دهد. هم‌چنین» ple‏ درمان‌های IBD‏ شامل 
سولفاسالازین و داروهای مربوطه» گلوکوکورتیکوئیدهای 
سیستمیک» و داروهای سرکوبگر ایمنی, معمولا برای آرتریتِ 
محیطی همراه مفیدند. 5۸(ها legac‏ سودمندند و به 
as‏ هل مر اقا ابر سا شاک رس TD‏ 
را برانگیزند. همان‌گونه که پیشتر در مورد پسوریازیس گفته 
شد» موارد نادری از IBD‏ (چه UC‏ و چه [ls (CD‏ به 
دنبال درمان ضد TNF‏ (معمولاً (etanercept‏ که برای هر 
یک از بیماری‌های مختلف مفصلی تجویز شده است. ایجاد 
شده‌اند. 


1- clubbing 


لکوسیت‌های مخاطی در مبتلایان به «191 از طریق چندین 
مولکول اتصالی مختلف با تمایل بالا به تشکیلات عروقی 
سینوویال متصل می‌شوند. ماکروفاژهای ظاهرکنند؛ 60163 
در ضایعاتِ السهابی هم روده و هم سینوویوم در 
اسپوندیلوآرتریت‌ها نمایان هستند. 


تخناشر اه بالید a‏ 
alpen AS‏ با 135 از نظر بالینی از AS‏ نهانزاد غیرقابل 
تشخیص است. این اختلال مسیری مستقل از بیماری روده 
را طی می‌کند» و در بسیاری از بیماران (گاه سال‌ها) پیش از 
آغاز IBD‏ روی می‌دهد. آرتریت محیطی نیز می‌تواند پیش 
از شروع بیماری آشکار روده آغاز شود. طیف آرتربت محیطی 
شامل موارد زیر است: حملات حاد خودمحدودشوندة 
اولیگوآرتریت که اغلب همزمان با عودهای IBD‏ روی 
می‌دهند» و آرتریت چندمفصلی مزمن‌تر و متقارن که سیری 
مستقل از فعالیت IBD‏ را پیش می‌گيرد. الگوهای درگیری 
مفصل در CD 9 UC‏ مشابه هستند. در مجموع» ساییدگی‌ها 
و دفرمیتی‌ها در آرتریت محيطي مرتبط با IBD‏ شایعنده و 
جراحی مفصل dy‏ ندرت مورد نیاز است. ازتریت تخریبی 
منفرد هیپ یک عارضه نادر Tal) CD‏ جدا از نکروز 
استخوانی و آرتریت سپتیک) است. داکتیلیت و آنتزوپاتی گاه 
CSL‏ می‌شوند. علاوه بر حدود ۸۲۰ مبتلایان به IBD‏ همراه 
با اسپوندیلوآرتریت» درصد مشابهی از بیماران دارای دردهای 
مفصلی یا تکنانه‌هاما» فییرومیالتی: هسکند. 

علاوه بر آرترویاتی» ple‏ تظاهرات خارج روده‌اي IBD‏ 
Jolt)‏ یووئیت» پیودرما گانگرنوزوم. اریتما ندوزوم و 
چماقی‌شدن" انگشتان دست) دیده می‌شوند» که همگی در 
CD‏ تاحذی شایع‌تر از UC‏ هستند. یووئیت تظاهراتی 
مشترک با آنچه دارد که در بالا برای یووئیتِ bas yo‏ با PsA‏ 


توصیف شد. 


سافته‌هاي آزه‌ايشگاهي و رادنوگرافیک 

یافته‌های آزمایشگاهی منعکس‌کنندهٌ نظاهرات التهابی و 
متابولیک IBD‏ هستند. مایع مفصلی معمولا دست‌کم در > 
خفیف ماهیت التهابی دارد. ۸۳۰-۷۰ بیماران مبتلا به AS‏ و 
IBD‏ حامل ژن HLA-B27‏ هستند (در مقایسه با بیش از 
۵ بیمارانی که فقط AS‏ دارند و 2۵۰-۷۰ بیماران مبتلا به 
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۳۱۳ 


YAO واسکولیت‎ 


Carol A. Langford, Anthony 5۰ Fauci 


ولووست رک روتانس ر اسسشساکس اس Pe‏ 
eal‏ و صدمه عروق خونی مشخص می‌شود. مجرای 
داخلی رگ معمولا تحت خطر و فشار قرار می‌گیرد» و این امر 
با لیسکمی (بی‌خونی) بافت‌هایی که توسط رگ درگیر تغذیه 
می‌شوند» همراه است. گروه وسیح و ناهمکنی از سندرم‌ها 
ممکن است ناشی از اين روند باشند. زیرا عروق خونی از هر 
نوع» اندازه و محل (موقعیت)» ممکن است درگیر باشند. 
واسکولیت و پی‌آمدهای آن ممکن است تظاهر اولیه یا منفرد 
یکاییماری باشتد؛ از طرف So‏ ۳ اسکولت مهکراست 
جزء ثانویه‌ای از یک بیماری دیگر باشد. واسکولیت ممکن 
است محدود به یک اندام واحد مانند پوست باشد یا این‌که 
به‌طور همزمان چندین دستگاه بدن را مبتلا کند. 


طبقه‌یندی 


یک تابلوی اصلی سندرم‌های واسکولیتی - به‌عنوان یک 
گروه - cyl‏ حقیقت است که میزان زیادی ناهمگنی بين آنها 
وجود دارد (درعین حال که همپوشاتی UG‏ علاعطه‌ای ین 
بینشی دربارةٌ بیماریزایی این سندرم‌هاء موانع اصلی در برابر 
پیدایش یک نظام طبقه‌بندی منسجم برای این بیماری‌ها 
بوده‌اند. جدول ۳۸۵-۱ سندرم‌های واسکولیت اصلی ۳ 
فهرست aes‏ ناه ویژگی‌های متمایزکننده و همپوشان 


1- a. conglobata 2- a. fulminans 
3- hidradenitis suppurativa 

4- Propionibacterium acnes 

5- case report 6- overlap 


SAPHO سندرم‎ 


سندرم سینوویت» Ai ST‏ پوستولوز. هیپرأستوز, و أستثیت 
(SAPHO)‏ با گروهی از تظاهرات پوستی و عضلانی - 
استخوانی مشخص می‌شود. تظاهرات پوستی عبارت‌اند از 
پوستولوز کف دست و پا AST‏ مدور آکنة برقآسا" و 
هیدرآدنیت چرکی". یافته‌های عضلانی - استخوانی اصلی 
ععبارت‌ان د از هیپرأستوز جناغی - ترقوه‌ای و مهره‌ای» 
کانون‌های مزمن Sealy‏ استتومیلیت استریل و آرتریت 
محوری يا محیطی. موارد با یک یا چند تظاهر احتمالا 
متداول هستند. ESR‏ معمولا -گاه در do‏ قابل ملاحظه‌ای - 
فزایش می‌یابد. در برخی از موار باکتری‌هاء Soman, WEE‏ 
با کتربوم ۲ کنه" از نمونه‌های بیوپسی استخوان و گاه سایر 
مناطق کشت داده شده‌اند. در یک گروه بزرگ تحت بررسی. 
در ZA‏ بیماران همزمان بیماری التهابی روده وجود داشت. 
بیماری با 1327 ارتباطی ندارد. از نظر تشخیصی اسکن 
استخوان یا -CT‏ اسکن مفید است. در یک گزارش اخیر 
MRI‏ یک خوردگی شاخص قشری (کورتیکال) در گوشة AS‏ 
مهره در هر ۱۲ بیمار مورد بررسی وجود داشت. LaNSAID‏ 
با دوز بالا ممکن است درد استخوان را برطرف ALS‏ تعدادی 
مطالعةٌ کنترل‌نشده و گزارش مورد" نشانگر درمان 
موفقیت‌آمیز با پامیدرونات یا ple‏ بیسفوسفونات‌ها بوده‌اند. 
پاسخ به درمان ضد TNF-a‏ نیز مشاهده شده cul‏ اگرچه 
در تعدادی از بیماران با شعله‌وری تظاهرات پوستی همراه 
بوده است. درمان آنتی‌بیوتیکی طولانی‌مدت موفقیت‌آمیز نیز 
گزارش شده cool‏ گزارشات اخیر نشانگر یک مکانیسم 
بیماری‌زایی خودالتهایی احتمالی و درمان موفقیت‌آمیز با 
anakinra‏ (آنتا گونیست گیرندهٌ (IL-1‏ هستند. 
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مکانیسم‌های بالتوه صدمه رگ در 
سندرم‌های واسکولیت 
تشکیل و / يا رسوب کمپلکس ایمنی بیماریزا 
واسکولیت IBA‏ (هنوخ -شوئن لاین) 
واسکولیت لوبوسی 
بیماری سرم و سندرم‌های واسکولیت یوستی 
واسکولیت کرایوگلوبولبنمیک مرتبط با هپانیت C‏ 
واسکولیت مرنبط با هپانیت ظ 
تولید آنتی‌بادی‌های Lio‏ سینوبلاسم نوتروفیل 
گرانولوماتوز همراه با یلی‌آنزتیت (وگنر) 
cas il gh‏ میکروسکوبی 
گرانولوماتوز اتوزینوفیلیک همراه با پل ی آنزثبت (Churg-Strauss)‏ 
واکنش‌های بیماریزای لنفوسیت ؟ و نشکیل گرانولوم 
آرتربت سلول Lal Joe‏ 
آرتربت تاکایاسو 
گرانولوماتوز همراه با بلی آنزئبت (وگنر) 
گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک همراه با بل ی آتژئیت (Churg-Strauss)‏ 


حدول ۳۸۵-۲ 


در حالی که dally‏ نمی‌توانند. احتمال دارد که شماری از عوامل 
در بروز نهایی یک سندرم واسکولیتی دخالت داشته باشند. 
cy!‏ عوامل Jol‏ استعداد ژنتیکی» قرارگیری در معرض 
عوامل «dares‏ و مکانیسم‌های تنظيمي مرتبط با پاسخ 
ایمنی نسبت به برخی از آنتی‌ژن‌های خاص هستند. اگرچه 
تشکیل کمپلکس ایمنی» آنتی‌بادی‌های ضد سیتوپلاسم 
نوتروفیل CANCA)‏ و واکنش‌های بیماری‌زای لنفوسیت T‏ 
(جدول ۳۸۵-۲) در میان مکانیسم‌های فرضی مشخص و 
بارز قرار دارنده Jy‏ احتمالاً بیماری‌زایی آشکال جداگانة 
واسکولیت روندی پیچیده و متنوع است. 


تشکیل کمپلکس ایمنی بیماریزا 

رسوب کمپلکس‌های ool‏ [در جدار رگ] نخستین و 
پذیرفته‌شده‌ترین مکانیسم بیماری‌زای واسکولیت بود. با این 
حال, در بیشتر سندرم‌های واسکولیتی نقش cst‏ 
کمپلکس‌های ایمنی به روشنی تعیین نشده است. 
کمپلکس‌های ايمني در گردش لازم نیست منجر Ay‏ رسوب 
کمپلکس‌ها در عروق خونی همراه با واسکولیتِ متعاقب آن 
گردند. و بسیاری از بیماران Miro‏ به واسکولیت فعال فاقد 
کمپلکس‌های ايمني در گردش یا رسوب‌یافتة قابل تشخیص 


iT 


ری وت 


سندرم‌های واسکولیت اولیه 
گرانولومانوز همراه با end il gh‏ (وگنر) 
پلی‌آنزئیت میکروسکوبی 
گرانولوماتوز jail‏ ینوفیلیک همراه با پل ,)35 (Churg-Strauss)‏ 
واسکولیت TBA‏ (هنوخ - شوئن لاین) 
واسکولب کرانوگلویولسمیک 
ce yi I gb‏ ندوزا 
بیماری کاوازاکی 
آرتریت سلول غو لآسا 
آرتریت تاکاباسو 
بیماری بهجت 
سندرم کوگان 
واسکولیت تک‌اندامی 
آنزئیت لکوسینوکلاستی پوستی 
آر (atterttis) Cy‏ بوستی 
واسکولیت اولیة دستگاه عصبی مرکزی 
آئورنیت منفرد 
سندرم‌های واسکولیت ثانویه 
واسکولیت مرتبط با fhe‏ احتمالی 
واسکولیت ناشی از دارو 
واسکولیت مرتبط با ویروس هپانیت C‏ 
واسکولیت کرایوگلونولینمیک 
واسکولیت مرتبط با ویروس هپانیت 13 
واسکولیت ناشی از سرطان 
واسکوا لبت مرتبط با بیماری سیستمیک 
واسکولیت لویوسی 
واسکولیت روماتونیدی 
واسکولیت سارکوئدی 


پا توفیز یو لوژی وبیمار catty‏ 


عموماه تصور می‌شود که بیشتر سندرم‌های واسکولیتی 
حداقل تا حدی با واسطه مکانیسم‌های ایمونوپاتوژتیک» که 
در پاسخ به برخی محرک‌های آنتی‌زنی خاص به وقوع 
می‌پیوندند» ایجاد می‌شوند. aol‏ شواهد حامی این فرضیه در 
پیشتر موارد غيرمستقيم هستند و ممکن است بازتاب علائم 
ثانوی (معلول) در برابر علیت حقیقی باشند. افزون بر این» 
نامشخص است که چرا برخی از افراد می‌توانند در پاسخ به 
برخی از محرک‌های آنتی‌ژنی خاص واسکولیت ایجاد AS‏ 
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۳۱۵ 


جریان خونء فشار هیدروستاتیک درون‌رگی در رگ‌های 

مختلف» و بكپارچگي از پیش موجود آندوتلیوم رگ هستند. 1 
4 
< 
Zz‏ 


آنتی‌بادی‌های dud‏ سبتوپلاسم نوتروفیل 
(ANCA)‏ 

۸۸ ها آنتی‌بادی‌هایی هستند که علیه پروتئین‌های 
ویژه‌ای در گرانول‌های سیتوپلاسمی نسوتروفیل‌ها و 
منوسیت‌ها عمل می‌کنند. این اتوآنتی‌بادی‌ها نزد درصد 
بالایی ار بیماران مبتلا به گرانولوماتوز فعال همراه با 
پلی‌آنژئیت (وگنر) و پلی‌آنژئیت میکروسکوپی» و درصد 
پایین‌تری از blow‏ مبتلا به گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک 
همراه با پلی آنژئیت CL, (Churg-Strauss)‏ می‌شوند. از 
آنجا که وجود ANCA‏ و واسکولیت رگ‌های کوچک در این 
باهش ات سر ترا 
Je‏ از آنجا که این بیماری‌ها فنوتیپ‌های بالینی منحصر به 
فردی دارند که در آنها ANCA‏ ممکن است حضور نداشته 
باشد. ما همچنان بر لین عقیدهایم که گرنولوماتوز alam‏ با 
پل ی آنژئیت (وگنر)» بلی‌آنژئیت میکروسکویی» و گرانولوماتوز 
انوزینوفیلیک همراه با (Churg-Strauss) fogs ee‏ 


سندرم‌های واسکولیت 


کماکان Lb‏ بیماری‌های جداگانه‌ای محسوب شوند. 

۲ نوع اصلی ۸۸ براساس اهداف مختلف مورد 
ale‏ آنتی‌بادی‌ها - وجود دارند. اصطلاح ANCA‏ 
بل (GANCA), eg‏ ها 25 }55 سیر 
سيتوپلاسمي گرانولار منتشری آشاره دارد که هنگامی که 
آنتی‌بادی‌های سرم به نوتروفیل‌های نشانگر! متصل 
می‌شوند» توسط میکروسکوپ فلوئورسان دیده می‌شود. 
پروتئیناز ۲ (یک سرین پروتئیناز ۲۹ کیلودالتونی ES‏ که در 
گرانولهای آزوروفیل نوتروفیل وجود دارد4 آنتی‌ژن اصلی 
CANCA‏ است. بیش از glow ۸٩۰‏ مبتلا به گرانولوماتوز 
فعال تیپیک همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) دارای آنتی‌بادی‌های 
قابل ردیابی بر Le‏ پروتئیناز ۲ هستند (به پایین رجوع شود)ه 
اصطلاح ۸۲0۸ی بری‌نوکلثار (pANCA)‏ به الگوی 
رنگ‌پذیری اطراف هسته‌ای Ly‏ هسته‌اي لوکالیزه‌تر 
نوتروفیل‌های نشانگر اشاره دارد. هدف اصلی pANCA‏ 
آنزيم میلوپرا کسیداز است؛ polo‏ اهدافی که می‌توانند در 


1- indicator 


هستند. هویت آنتی‌ژن حقیقی موجود در کمپلکس آیمنی. 
فقط در مواردی نادر در سندرم‌های واسکولیتی تعیین شده 
است. در اين ize;‏ آنتی‌ژن هپاتیت 13 در کمپلکس‌های 
ايمني در گردش و رسوب‌يافته هر دو در زیرگروهی از بیماران 
واجد تظاهرات یک واسکولیت سیستمیک. WE‏ پلی‌آرتریت 
jg‏ تشخیص داده شده است (به Cou.‏ «پلی‌آرتریت 
ندوزا» رجوع شود). واسکولیت کرایوگلوبولینمیک قویاً با 
عفونت ویروس هپاتیت ) همراه است؛ وبریون‌های هپاتیت 
0 و کمپلکس‌های آنتی‌ژن - آنتی‌بادی مربوط به ویروس 
هپاتیت C‏ در cLecryoprecipitate‏ این بیماران یافت 
شده‌اند (یه مبحث "واسکولیت کرایوگلوپولینمیک" رجوع 
شود). 

مکانیسم‌های صد م۹ بافتی در واسکولیت با ah wl,‏ 
توصیف شدند. در این مدل. کمپلکس‌های آنتی‌ژن - 
آنتی‌بادی در صورت مازاد آنتی‌ژن تشکیل می‌شوند و در 
دیواره‌های رگ رسوب می‌یابند (نفوذپذیری این دیواره‌ها 
لکوترین‌های آزادشده از پلاکت‌ها یا از ماست‌سل‌ها در Youd‏ 
مکانیسم‌هایی که IgE‏ آغازگر آنها است افزایش یافته است). 
رسوب کمپلکس‌ها منجر به فعال‌شدن اجزای کمپلمان, به 
وبژه «C5a‏ می‌شود که به شدت برای نوتروفیل‌ها 
یافته, کمپلکس‌های ایمنی را فا گوسیته کرده و آنزیم‌های 
داخل سیتوپلاسمی خویش را آزاد می‌سازند. که به جدار رگ 
صدمه می‌زنند. همچنان که آبن روند تحت‌حاد با مزمن 
می‌شود» سلول‌های تک‌هسته‌ای در چدار رگ ارتشاح 
است از تحت فشارقرارگرفتن مجرای داخلی رگ همراه با 
i) es‏ کم کته تافت ها که ate us, Leas‏ 
می‌شوند. متغیرهای مختلفی می‌توانند توجیه گر آن باشند که 
چرا فقط انواع خاصی از مجموعه‌های ایمنی واسکولیت 
ایجاد می‌کنند و چرا در هر بیمار فقط رگ‌های خاصی مبتلا 
ف تون یه موه شام رانا دستگاه 
رتیکولوآندوتلیال در پاکسازی مجموعه‌های در گردش از 
خون»اندازه و colo Shag‏ فیزیکی - شیمیایی کمپلکس‌های 
ایمنی» میزان نسبی آشفتگی و تلاطم (turbulence)‏ 
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آزمایشات انتقالی اقتباسی که در موش‌هایی انجام شده‌اند که 
تحت مهندسی ژنتیکی قرار گرفنه‌اد. شواهد بیشتری از یک 
نقش بیماریزای مستقیم برای ANCA‏ در لوله آزمایش به 
دست می‌دهند. اما برعکس» شماری از مشاهدات ill‏ 9 
آزمایشگاهی بر Lid‏ وجود یک نقش بیماریزای اولیه و عمده 
برای ANCA‏ هستند. بیماران ممکن است در غیاب 
ANCA‏ دارای گرانولوماتوز فعال همراه با پلی آنژئیت (وگنر) 
باشند؛ میزان مطلق تیتر آتنی‌بادی به‌خوبی با فعالیت بیماری 
مطابقت ندارد؛ و بیماران مبتلا به گرانولوماتوز فعال همراه با 
پلی‌آنژئیت (وگنر) که در مرحله پسرفت بیماری هستند. 
ممکن است همچنان برای سالها hb‏ تیتر بالای 
نتیپروتیناز -۲ (ANCA)‏ باشند (یه پایین رجوع شود). 


گرانولو 

نمای هیستویاتولوژیک واسکولیت گرانولوماتو نشان‌دهندة 
نقش واکنش‌های بیماری‌زای لنفوسیت ۲ و آسیب ایمنی با 
واسطه سلول cus! (cell-mediated)‏ سلول‌های آندو تلیال 
عروقی به SLI‏ فعال‌شدن توسط سینوکین‌هایی مانند 
IFN-y‏ (اتترفرون ey‏ قادرند مولکول‌های HLA‏ کلاس 1 را 
هی ار ای امس tal a‏ سول هرهم ده iS‏ 
واک_نش‌های ای مونولوژیکی مانند کنش متقابل با 
لنفوسیت‌های +014 1 به روشی مشابه ماکروفاژهای 
ارائه کننده آنتی‌ژن» شرکت جویند. سلول‌های آندوتلیال 
می‌توان ند انترلوکین ۱ ترشح کنند. که ممکن است 
لن_فوسیت‌های T‏ را فعال کند و موجب آغاز یا تسریع 
فرآیندهای ایمونولوژیک درجا" درون رگ خونی شود. به 
علاوه انترلوکین ۱ و فاکتور نکروز تومور فا لقاگرهای قوی 
مولکول شمارةٌ ۱ چسبندگی آن‌دوتلیال - لکوسیت 
(ELAM-1)‏ و مولکول شمارة ۱ چسبندگی سلول عروقی 
(VCAM-1)‏ هستند. که ممکن است باعث تشدید 
چسبندگی لکوسیت‌ها به سلول‌های آندوتلیال در دیواره رگ 
خونی شوند. 


1- in situ 


jw‏ کاتپسین TYG‏ توفرین» لیزوزيم و پروتئین 
با کتری‌کش/ افزایندهٌ نفوذپذیری. اماء فقط آنتی‌بادی‌های RW‏ 
مرلویرآ کی دا زره مور قانکتزتی و قاطماندا وربا واترکیولیت 
ol pom‏ بوده‌اند. گزارش شده است که آنتی‌بادی‌های cE‏ 
میلوپراکسیداز با درصدهای منغیری در بیماران مبتلا به 
پلی‌آنژئیت «(Churg-Strauss)‏ گلومرولونفریت هلالی 
نکروزان agi‏ و گرانولوماتوز cham‏ با پل نژقیت )554( 
یافت می‌شوند (به پایین رجوع شود). یک الگوی PANCA‏ 
در رنگ‌آمیزی که ناشی از آنتی‌بادی‌های ضذ میلوپراکسیداز 
خودایمن روماتیسمی و غیرروماتیسمی, بیماری التهابی روده؛ 
برخی از داروهای خاصء و عفونت‌هایی مانند آندوکاردیت و 
عفونت‌های باكتريايي راه‌های تنفسی در بیماران مبتلا به 
فیبروز کیستیک» وجود دارد. 

معلوم نیست که چرا بیماران مبتلا به این سندرم‌های 
Calg Sul‏ دارای آن_تی‌بادی‌های hus‏ میلویراکسیداز یا 
پروتئیناز -۳ هستند yl‏ آنتی‌بادی‌ها چه نقشی در پاتوژنز 
بیماری دارند. تعدادی از مشاهدات آزمایشگاهی وجود دارند 
که دلالت بر مکانیسم‌های ممکنی دارند که از طریق آنفا این 
آنتی‌بادی‌ها می‌توانند در پاتوژئز سندرم‌های واسکولیت نفش 
داشته باشند. پرونئیناز-۳ و میلوپراکسیداز در گرانول‌های 
آزوروفبل و لیزوزوم‌های منوسیت‌ها و نوتروفیل‌های در حال 
اش اک mung le‏ کی رکته اما اهر فریدشرس 
آنتی‌بادی‌های سرم قرار 35,15( با این حال» هنگامی که 
نوتروفیل‌ها یا منوسیت‌ها توسط فاکتور نکروز تومور ‏ یا 
انترلوکین ۱ تجهیز می‌شوند» پروتئیناز -۲ و میلوپرا کسیداز به 
غشای سلول (جایی که می‌تونند با ANCA‏ خارج‌سلولی 
وارد LT‏ متقابل شوند)» نقل مکان می‌کنند. سیس 
la lbp‏ گراول‌های خویش را تخلیه و گونة اکسیژن 
واکنش‌ده را تولید می‌کنند که می‌تواند صدمه بافتی ایجاد WS‏ 
فزون بر این نوتروفیل‌های فعال شده توسط ANCA‏ 
می‌توانند در لول آزمایش (in vitro)‏ به سلول‌های آندوتلیال 
متصل شوند و آنها را نابود کنند. فعال‌شدگي نوتروفیل‌ها و 
منوسیت‌ها توسط ANCA‏ هم‌چنین موجب رهایی 
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ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 
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یک 


فصل ۳۸۵ 


سندرم‌های واسکولیت 
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۳۷ 


واسکولیت اولیه دستگاه عصبی مرکزی (CNS)‏ وجود 
دارد» بایستی از اندام‌هایی که شک به درگبری آنها وجود 
دارده آرتریوگرافی به fos‏ آید. 


ly مسحل تسده دربارة راهبرد درمانی‎ Cg Sul 
تصمیه‌گیری شود (شکل ۳۸۵-۱ اگر یک آنتی‌ژن‎ 
هر جا که امکان داشته باشد این آنتی‌ژن باید از میان‎ 
برداشته شود. اگر واسکولیت با یک بیماری زمینه‌ای‎ 
عفونت. نئویلاسم با ببماری بافت همبند‎ Sy مانند‎ 
بیماری بایستی نحت درمان قرار گبرد.‎ ol همراه باشد»‎ 
نشانگر یک پیماری واسکولیتی اولی‎ slog yo اگر سندرم‎ 
درمان بایستی بر حسب نوع سندرم واسکولیت آغاز‎ Lal 
شود. رژیم‌های درمانی اختصاصی برای هر یک از‎ 
قرار گرفنه‌اند؛‎ Cow سندرم‌های واسکولیت در زیر مورد‎ 
اماء برخی از اصول عمومی خاص دربارة درمان باید‎ 
[همواره] در نظر گرفته شوند. تصمیم‌گیری دربارة درمان‎ 
پاید براساس مصرف رژیم‌هایی باشد که نوفته‌جانی‎ 
(سقالاتی) در تأیسید کارایسی آنها برای آن بیماری‎ 
برخی رزیم‌های درمانی خاص ممکن است‎ Bgl سمی‎ 
شدید و قابل ملاحظه باشنده خطرات هر رهیافت درمانی‎ 
در برابر فواید آن بایستی به دقت مورد نوجه قرار گیرند. از‎ 
برگشت‌ناپذیر‎ JUS! یک سو در بیماری‌هایی که در آنها‎ 
کارکرد اندامهای بدن و میزان بالای از کارافتادگی و‎ 
گلوکوکورتیکوتیدها ایا سابرداروهای سرکویگر ایمنی‎ 
(83) بای فرً آغاز شود. گرانلوماتوز همراه با پلیآنزئیت‎ 
نمونه واسکولیت‌های سستمیک شدید است که نبازمند‎ 
چنین رویکرد درمانی‌ای هستند )2 زیر رجوع شود). از‎ 
از درمان‎ cols سوی دیگر هر زمان که امکان داشته‎ 
اختلال برگشت‌نایذیر کارکرد اندام‌های بدن‎ a منحر‎ 
می‌شوند و معمولاً به چنین درمانی پاسخ نمی‌دهنده‎ 
بایستی خودداری شود. برای نمونه» واسکولیت پوستی‎ 


۱-همپوشان 


رویکرد به بیمار: 
اصول کلی تشخیص 


تشخیص واسکولیت آغلب در هر بیمار با یک اختلال 
سیستمیک ناموجه درنظر گرفته می‌شود. با این حال: 
ناهنجاری‌های col‏ خاصی وجود دارند که هنگامی که 
به تنهابی با همراه با هم وجود داشته باشندء تشخیص 
واسکولیت را مطرح می‌کنند. اینها شامل پوریورای قابل 
لمس, ارنشاحات ربوی و خون‌ادراری (هماتوری) 
میکروسکوبی» سینوزیت التهابی مزمن» منونوربت 
مولنیلکس» روی‌دادهای So Sut‏ ناموجه و 
گلومرولونفریت همراه با شواهد بیماری چندین دستگاه 
بدن هستند. شماری از بیماری‌های غبرواسکولیتی نیز 
می‌توانند برخی از با همه این ناهنجاری‌ها را ایحاد کنند. 
بنابراین» نخستین گام در بررسی کامل یک بیمار مشکوک 
پم واسکولیت ارد:سایر بپاری‌هاش است که Fa sas‏ 
الینی ایجاد می‌کنند که می‌توانند از واسکولیت تقلید کنند 
(حدول ۲۸۵-۳ این نکته بسبار اهمیت دارد که 
بسماری‌های عفوني sol,‏ تظاهراتِ تداخل‌کننده" با 
تظاهرات واسکولیت رد شوند. به ویژه اگر وضعیت بالینی 
بیمار به سرعت در حال iy‏ شدن است و درمان 
آزمایشی (تجربی) با داروهای سرکوبگر ایمنی در بیش 
است. 

پس از رذ بیماری‌هایی که از واسکولیت نقلید 
می‌کنند. روند بررسی Lub‏ مجموعه‌ای از مراحل متوالی را 
طی کند که تشخیص واسکولیت را مسجل وء در صورت 
امکان. نوع سندرم واسکولیت را تعیین می‌کنند (شکل 
(PAD)‏ این رویکرد دارای اهمیت قابل ملاحظه‌ای 
است» زیرا چندین سندرم واسکولیت نیازمند درمان شدید 
و خشن با گلوکوکورتیکوتبدها و داروهای سبتوتوکسیک 
هستند. در حالی که plu‏ سندرم‌ها معمولاً خودبه‌خود 
برطرف می‌شوند و فقط نبازمند درمان علامتی هستند. 
تشحیص قطعی واسکولیت براساس نمونه‌برداری از اندام 
مبتلا صورت می‌گیرد. نتیحه (بازده) نمونه‌برداری «کور» 
از اندامها بدون وجود شواهد عبتی یا ذهنی درگیری آنها 
بسیار محدود است و بابستی از آن برهیز شود. زمانی که 
شک به وجود بلی‌آرتربت ندوزه آرتریت تاکایاسو Ly‏ 
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شک به واسکولیت 


۱ رجوع پیمار مشگوک به واسکولیت | 
nga‏ | 1 


steele بح کش‎ emabene meet 


یافته‌های uty‏ 
تسس شمه =e‏ 


درصورت زوم 


ندوکاردیت باکتربایی 
عفونت گنوکوکی منتشر 


هیستوبلاسموز )52 Palen straiae ss ees‏ 
کوکسبد بوئیدومیکوز | و وشدت یی رین ند | aly‏ خاس spn ean‏ 
و یلام pees coed end‏ 
...تب منقوطکوه‌های راکی کر oad r=‏ 
en 2 ۵‏ زمیه‌ای را ea‏ آرتریت تاکسو 
“Ty‏ اختلالات انعقادی/میکروآنزیوبانی‌های ترومبوتیک peel mad‏ - 
سندرم sab al‏ ضد فسفولیپید 
3 بوربورای ترومبوتیک ترومبوسبتوپنیک سرد 6 »| ۱ لا | 
BS‏ نئوبلاسم‌ها }2 fe‏ 
= میکزوم دهلبزی کار دیگری لام نیست ‏ 
9 لنفوم 
رز شکل ۳۸۵-۱ الگوریتم ویةٌ رویکرد به بیمار 
سمیّت دارویی مشکوک به واسکولیت. 
کوکائین 
لوامبزول (levamisole)‏ 
آمفتامین‌ها : 
آلکالوئیدهای ارگوت با گلوکوکورنیکوئید بایستی آغاز شود. در این بیماری‌ها 
ری فقط اگر بک پاسخ [درمانی] مکفی ایجاد نشود یا اگر فقط 
b Ses‏ رزیمی از گلوکوکورتیکوئید که به‌طور غبرفابل پذبرش 
سارکوئیدوز wow‏ است بتوان بسرفت بیماری ly‏ ایحاد 9 آن ly‏ حفظ 
بیماری آتروآمبونیک 
et save Fee‏ کرد. ple‏ داروهای سرکوبگر ایمنی باید به رژیم درمانی 
بیماری ضد Sub clint‏ گلومرولی (سندرم گودیاسجر) genet‏ ی "۲ 
ea‏ افزوده شوند. زمانی که بیماری بسرفت بیدا کرد. بابستی 
eager‏ ۶ 
ee‏ به‌طور مداوم تلاش شود نا میزان گلوکوکورتیکوئید بابین 


آورده و در صورت امکان مصرف آن قطع شود. هنگام 
استفاده از سایر داروهای سرکوبگر ایمنی. شخص باید 
انتخاب gb‏ را براساس اطلاعات درمانی موجود در 
حمایت از کارایی دارو در آن بیماری» محل و شدت 
درگ ری ان‌دام» و پسروفیل سمیّت دارو قرار 
دهد. . پزشکان باید از عوارض جانبی سمی عوامل 
درمانی مورد استفاده )45 می‌توانند شامل عوارض حاد و 
درازمدت‌هر دو باشند)» کاملاً آگاه باشند (حدول ۳۸۵-۴) 
از کار اقنادگی" و مرگ و میر بر اثر درمان می‌نوانند )59 
دهند. و اتخاذ راهکارهایی جهت ele‏ (زیرنظرگیری) 


ابتلا Golan a]‏ و عوارض آن] morbidity:‏ -1 


سندرم انقباض (تنگی) برگشت‌پذبر عروق مغزی 


نهانزاد منفرد معمولاً با درمان علامتی برطرف می‌شود, و 
دوره‌های طولانی‌مدت گلوکوکورنیکوئید به ندرت دارای 
فايدة بالینی هستند. plo‏ داروهای سرکوبگر ایمنی در 
واسکولیت پوستی نهانزاد سودمند نبوده‌اند. و اثرات جنبی 
سمی آنها عموماً هر تأثیر سودمند بالقوة آنها را 
نحت‌الشعاع قرار می‌دهند. در آن دسته از واسکولیت‌های 
سیستمیک که در dink‏ مخصوصی جای نمی‌گیرند یا 
درمان تثبيت‌شدة استانداردی برابشان وجود نداردء درمان 


فصل ۳۸۵ 


سندرم‌های واسکولیت 
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۳۹۹ 


سمیّت قابل‌ملاحظه‌ای همراهند. پاش از دست رفتن 
(تحلیل) استخواني ناشی از گلوکوکورتبکوئید و پیش‌گیری 


اثرات bol au ile‏ داروهای مورد 
استفاده در درمان واسکولیت سیستمیک 


جدول ۲۸۵-۳ 


گلوکوکور نیکوئیدها از آن در همه بیماران اهمبت دارد. هنگام مصرف 
استئویوروز سرکوب (وقفه) رد درکودکان سیکلوفسفامید روزانه» راهکارهای مربوطه بسبار مهم 
کاتاراکت افزایش فشارخون هستند و هدف آنها به حداقلرساندن مبزان اثر سمی 
گلوکوم (Lee aa)‏ دارو بر منانه و یش‌گیری از لکوپنی است. آموزش بیمار 
a‏ قندی / نکروز آواسکولار استخوان مق بر تصرف کل تکارت ماهتا بح وزات ایک تا در 
ناهنجاری‌های الکترولیتی Romer chee‏ 1 
ناهنجاری‌های متابولیک تغییرات خلق صبح همراه با مصرف میزان زیادی مایعات در سرتاسر 
سرکوب پاکنش‌های التهابی و روانپریشی (بسیکوز] روز جهت رقیق نگاهداشنن shal‏ می‌تواند خطر آسیب 
آیمنی که به عفونت‌های . تومور کاذب مغزی مثأنه را کاهش دهد. سرحلان منانه می‌تواند سال‌ها پس از 
فرصت‌طلب می‌انجامد Aine)‏ زخم بپنیک alas‏ درمان با سبکلوفسفامید ایجاد شود؛ بنابراین در 
SS Se ALS‏ پادکراتیت بیمارانی که سیکلوفسفامید دریافت کرده‌اند» پاش 
مود کی (زیرنظرگيري) بیمار از نظر سرطان منانه باید برای 
سرکوب مغز اسنخوان هیبوگاماکلوبولینمی همیشه ادامه داده شود. سرکوب مغز استخوان یکی از 
و ۳ du Obi‏ مهم سیکلوفسفامید است و می‌تواند در 
۳ ۲ 600۴093۱8 تارتین 
عدم تحمل گوارشی سرطان‌زابی (تراتوژن‌بودن) حتی پس از دوره‌هابی که gb‏ آنها مبزان دارو Cab‏ بوده 
عفونت‌های فرصت‌طلب است. دیده شود. پايش Cow)‏ نظرگيري) شمارش کامل 
متوترکسات خون هر ۱-۲ هفنه یک بار تا رمانی که بیمار 
عدم تحمل گوارشی سوموست سیکلوفسفامید دریافت می‌کند. می‌تواند به طور موثر 
استوماتبت سرطان‌زابی جلوی who‏ سیتوبنی‌ها را بگیرد. حفظ شمار 
سرکوب مغز استخوان عفونت‌های فرصت‌طلب سلول‌های سفید خون (WBC)‏ در حد pYL‏ از 
Sank he‏ ۲ و شمار نسوتروفیل‌ها در Le‏ بالاتر از 
ِ 2 هیا یک d+ +/uL‏ در کاهش خطر عفونت‌های تهدیدگر زندگی 
آزاتیویرین اهمیت اساسی دارد. 
عدم تحمل 3318 عفونت‌های فرصت‌طلب | 1 ۱ 
ear eatin es‏ ی متوترکسات و آزانبوبرین نیز با سرکوب مغز اسنخوان 
سمیّت کبدی (hypersensitivity)‏ همراهند. و هر ۱-۲ هفته یک بار در ۱-۲ ماه اول پس از 
ربتوکسی‌ماب آغاز درمان و سیس یک بار در ماه شمارش کامل خون 
واکتش‌های بای ayo)‏ عفونت‌های فرصت‌طلب باید fled!‏ شود. برای کاهش ole‏ سمیّت» متوترکسات 
لک وانسفالوبانی چندکانونی ففال‌شندگی مجدد هیائیت 8 غالبا همراه با اسید فولیک Img)‏ روزانه) یا اسید 
پیشرونده سندرم jel‏ تومور فولینیک (۵-۱۰::8 یک بار در هفته ۲۴ ساعت پس از 
واکنش‌های محاطی - بوستی متوترکسات) port‏ می‌شود. بیش از آغاز درمان با 


آراتبوپرین» تبوبورین متیل‌ترانسفراز (TPMT)‏ (آنزیمی 
که در متابولیسم آزاتسوبرین نقش دارد) بایستی 


سمیت و پیش‌گیری از آن بخش مهمی از روند مراقبت از 
بیمار را تشکیل می‌دهد. گلوکوکور تیکوئیدها بخش مهمی 


اندازه‌گیری شود. زیرا میزان ناکافی آن می‌تواند موجب 
سیتوینی شدید شود. 
عفوفت Silas‏ سمیّت شدید در Wine phan AIS‏ به 


شکل ۲۸۵-۲ هیستولوژی ریه در گرانولوماتوز 
همراه با پلی Cad BT‏ (وگنر). اين ناحیة نکروز جغرافیایی دارای یک 
حاشیه (مرز) خزنده از هیستیوسیت‌ها و سلول‌های غولآسا است که یک 
منطقهٌ نکروزی مرکزی را احاطه کرده‌اند. واسکولیت نیز وجود دار به 
همراه نوتروفیل‌ها و لنقوسیت‌هایی که در دیوارة یک شریانجه کوچک 
ارتشاح یافته‌اند (سست راست و بالای تصویر). 


شکل ۳۸۵-۳ 
گرانولوماتوز همراه با پلی آنژئیت (وگفر). بیمار دارای 
ارتشاحات متعددء دوطرفه و حفره‌ای بود. 


CT‏ - اسکن یک بیمار مبتلا به 


آسیب‌شناسی و بیماریزایی 

شاه‌علامت‌های هیستوپاتولوژیک گرانولوماتوز همراه با 
یل ی آتزئبت (وگنر) عبارت‌اند از واسکولیت نکروزان وریدها و 
شرایین کوچک همراه با تشکیل گرائلوم که می‌تواندداخل 
عروقی يا خارج‌عروقی باشد (شکل ۲۸۵-۲) درگیری ریوی 
Whe‏ به صورت ارتشاحات متعدد, دوطرفه, ندولار و حفره‌دار 
ظاهر می‌شود (شکل ۳۸۵-۳ که در بیوپسی تقریباً همواره 


1- P. jiroveci 2- Wegener’s g. 
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واسکولیت است که تحت درمان سرکویگر ایمنی قرار 
دارند. عفونت با سنوموسیستیس جیرووسی" و برخی 
قارج‌های خاص حتّی در شرایعلی که تعداد سلول‌های 
سفید خون در محدوده طببعی است. می‌تواند دیده شود 
(به ویزه در بیمارانی که در حال دریافت گلوکوکور تیکوئید 
هستند). کلیه بیماران مبتلا به واسکولیت که در حال 
دریافت گلوکوکورتیکوئیدهای روزانه همراه با یک داروی 
دیگر سرکوبگر ایمنی هستند. باید به عنوان پیش‌گیری از 
عفونت پسنوموسیستیس جسیرووسی تری‌متوبريم - 
سولفامتوکسازول (TMP-SMX)‏ یا یک داروی دیگر 
دریافت کنند. 

سرانجام. LL‏ 456 شود که هر بیمار منحصریه‌فرن 
بوده و نیازمند تصمیم‌گیری جداگانه است. دستورالعمل 
a wl YL‏ عنوان چارجوب راهنمای رهیافت‌های درمانی 
مورد استفاده قرار گیرد. اما به هر حال؛ برای دست‌یابی به 
بيشینهٌ کارآیی درمان همراه با حداقل اثرات جانبی سمّی 
در هر glow‏ باید انعطاف‌پذبر بود. 


git‏ لوما توزهمراه با پلی آنژئیت (وگنر) 


تعریف 

گرانولومانوز oh aw‏ با بلی Ss) CST‏ یک اخنلال 
بالینی - آسیب‌شناختی واضح و متمایز است که با واسکولیت 
گرانولوماتوی مجاری تنفسی فوقانی و تحتانی همراه با 
گلومرولونفریت مشخص می‌شود. به‌علاوه, درجات متغیری از 
واسکولیت منتشر که وریدها و شرایین کوچک هر دو را درگیر 
می‌کند» ممکن است وجود داشته باشد. 


Ose‏ بروز و میزان شیوع 

گرانولوماتوز همراه با پلی آنژئیت (وگنر) یک بیماری ناشایع 
است که میزان شیوع آن ۲ در ۱۰۰,۰۰۰ برآورد می‌شود. این 
بیماری در سیاهپوستان نسبت Ay‏ سفیدپوستان بی‌نهایت نادر 
است؛ نسبت ابتلای مرد به زن ۱ به ۱ است. بیماری در هر 
سنی می‌تواند دیده شود؛ تقریباً ۱۵ بیماران کمتر از ۱۹ 
سال سن دارند. و بیماری فقط به‌ندرت قبل از دوره بلوغ روی 
می‌دهد؛ میانگین سن شروع بیماری تقریباً ۴۰ سالگی است. 


۳۳۰ 


۳ 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


یک 


PAD فصل‎ 


سندرم‌های واسکولیت 
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۳۳۱ 


گراتولوماتوز همراه با پلیآنژئیت 

(وگنر): فراوانی تظاهرات بالیتی در 
۸ بیمار که در انجمن‌های ملی 
بهداشت مورد مطالعه قرار گر فته‌اند 


جدول ۳۸۵-۵ 


درصد درصد در 
pla‏ سر تاسر 
تظاهر آغازییماری سیر بیماری 
کلبه 
گلومرولونفربت Hs‏ 
گوش /ببنی /حلق 1 a‏ 
سیتوزیت" 2۱ ۸۵ 
We est cS ybow‏ 
وتیت میانی 3 4 
call‏ شنوایی ۱۴ ۴۲ 
ننگی زیرگلونی ۱ ۷ 
درد گوش 2 ۳ 
clube‏ دهانی ۳ ۷ 
7 ۴۵ ۸۵ 
ار تشاحات a ۳۵ iP)‏ 
ندول‌های ربوی ۳ ۷" 
خلط خونی (هموبنیزی) ۳ us‏ 
YA ۳ 1۳‏ 
جشم‌ها 
کونزنکتیویت : ۳ 
در ۱ ‘A‏ 
اسکاریت \F g‏ 
بیرون‌زدگی چم (یروبتوز) ِ 
aie‏ ۳ ۱۱ 
کاهش coy‏ / 
A Sud Globes‏ ۲ / 
ضایعات قرنیه 
Gil‏ عنبیه (iritis)‏ 1 
pls‏ موارد" 
آرترالزی /آرتریت i‏ “ 
a. ۲۳ ay‏ 
فد ۹ ۳۶ 
ناهنجاری‌های پوست a‏ ۳ 
کاهش وزن (>-۸۱۰وزن بدن) 0 ۳ 
نورویانی محبطی ۱ 
بیماری دستگاه عصبی مرکزی ۱ 
پربکاردیت 4 
هیپرتیروئیدی 1 ّ 


* کمتر از ۸۱/بیماران درگیری BE‏ بنأگوشی, شریان ریوی, پستان, یا بخش تحتانی 
دستگاه تناسلی -ادراری cal pla)‏ گردن رحم. مهبل, بیضه) داشتند. 


نشآن‌دهنده واسک‌ولیت گرانولوماتوی نکروزان تیپیک 
می‌باشند. ضایعات راه‌های هوایی فوقانی (به ویژه در 
سینوس‌ها و نازوفارنکس)» غالباً نشان‌دهنده التهاب» نکروز و 
تشکیل گرانولوم با یا بدون واسکولیت هستند. 

درگیری کلیوی در زودرس‌ترین LSS‏ خویش با یک 
گ لومرولونفریت فوکال (کانونی) و سکمنتال (قطعه‌ای) 
مشخص می‌شود که ممکن است تبدیل به یک 
گلومرولوتفریت هلالي به سرعت پیشرونده گردد. تشکیل 
گرانولوم فقط به ندرت در بیوپسی کلیه دیده می‌شود. برخلاف 
سایر آشکال گلومرولونقریت» شواهد رسوب کمپلکس ایمنی 
در ضایعات كليوي گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) 
Cal‏ نمی‌شوند. علاوه بر تریاد کلاسیک بیماری مجاری 
تنفسی فوقانی و تحتانی و کلیه. pm Uae‏ یک از اندامها 
می‌توانند توسط واسکولیت, گرانولوم یا هر دو مبتلا شوند. 

ای‌مونوپاتوژنز این بیماری نامشخص است. اگرچه 
درگیری راههای هوایی فوقانی و ریتین با واسکولیت 
گرانولوماتو دال بر یک واکنش مختل ايمني با واسط سلول 
به یک آنتی‌ژن برونزاد (اگزوژن) یا حتی درونزاد (آندوژن) 
است که از طریق راههای هوایی فوقانی وارد بدن می‌شود یا 
در آنها اقامت می‌گزیند. گزارش شده است که حضور مزمن 
استافیلوکوک طلابی در بینی با میزان بالاتری از عود 
گرانولوماتوز همراه با پلی آنژئیت (وگنر) همراه است؛ اما هیچ 
شاهدی از نقش این ارگانیسم در پاتوژنز بیماری در دست 

سلول‌های تک‌هسته‌اي خون محيطي بیماران مبتلا به 
گرانولوماتوز همراه با پلی آنژئیت (وگنر) در مقایسه با افراد 
شاهد طبیعی» میزان بیشتری از ترشح 1۳7 ولی نه 114 
IL-5‏ & 11-10 را نشان می‌دهند. افزون بر این تولید 
TNF-a‏ از سلول‌های CD4+‏ ۲ و سلول‌های تک‌هسته‌ای 
خون محیطی افزایش می‌یابد. ay‏ علاوه منوسیت‌های 
بیماران مبتلا به گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) 
میزان بیشتری IL-12‏ تولید می‌کنند. این یافته‌ها دلالت بر 
وجود یک الگوی نامتوازن سیتوکین سلول 1 نوع 12:1 در 
این بیماری دارند که ممکن است در بیماری‌زایی و شاید 
سرانجام در درمان نقش داشته باشد. 

در درصد بالایی از بیماران مبتلا به گرانولوماتوز همراه با 
بلی‌آنژئیت (وگنر) ۸۱۷0۸ ها پدیدار می‌شونده و این 
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را تشکیل می‌دهد og‏ چنانچه درمان نشود به‌طور مستقیم یا 
غیرمستقيم مسئول بیشتر موارد مرگ‌ومیر در این بیماری 
است. اگرچه بیماری کلیوی ممکن است در برخی موارد 
به‌صورت یک گلومرولیت خفیف همراه با پروتئینوری» 
خون‌ادراری و کاست‌های سلول قرمز خون محدود شود ولی 
واضح است که زمانی که سوء کارکرد کلیوی قابل تشخیص از 
نظر بالینی روی می‌دهد. معمولا در پی آن نارسایی كليوي به 
سرعت پیشرونده ایجاد می‌شود. مگر این‌که درمان مناسب 
به کار گرفته شود. 

زمانی که بیماری فعال است بیشتر بیماران دارای pre‏ 
helmsley‏ | تسام بسانت اخسانن کسلالتهضعفه 
دردهای مفصلی» بی‌آشتهایی و کاهش وزن می‌باشند. تب 
ممکن است دال بر فعالیت بیماری زمینه‌ای باشد. ولی در 
موارد بیشتری نشان‌دهنده عفونت ثانویه (معمولا در راههای 
هوایی فوقانی) است. 

یافته‌های آزمایشگاهی مشخصه عبارت‌اند از افزایش 
قابل‌ملاحظه «ESR‏ لک‌وسیتوز و کم‌خونی خفیفه 
هیپرگاما گلوبولینمی خفیف (به‌ویژه از کلاس {IgA‏ و افزایش 
خفیف فاکتور روماتوئید. ترومبوسیتوز ممکن است به عنوان 
یک واکنش‌گر مرحله حاد دیده شود. تفریباً ٩۰‏ بیماران 
مبتلا به گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) فعال از نظر 
ANCA‏ ی bs‏ پروتئیناز -۲ مثبت هستند. del‏ در whe‏ 
بیماری فعال حساسیت این آزمون به نزدیک 7۶۰-۷۰ 
سقوط می‌کند. درصد Sail‏ از بیماران Mize‏ به گرانولوماتوز 
همراه با پلی آنژئیت (وگنر) ممکن است به‌جای آنتی‌بادی‌های 
Suc‏ پروتئیناز -۳ دارای آنتی‌میلوپراکسیداز باشن و تا 7/۲۰ 
آنان ممکن است فاقد ANCA‏ باشند. 

مشخص شده است که در بیماران مبتلا به گرانولوماتوز 
همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) میزان بروز رویدادهای ترومبوزی 
وریدی افزایش می‌یابد. اگرچه درمان ضذ انعقادی معمول و 
روزمره برای dam‏ بیماران توصیه نمی‌شود. ولی هرگونه 
نمای بالینی دال بر ترومبوز وریدی عمقی یا آمبولی ربوی 
باید به دقت مورد توجه و مراقبت قرار گیرد. 


1- septum 2- saddle nose d. 
3- serous otitis media 4- subglotic stenosis 
5- sear 6- discomfort 

7- proptosis 8- cerebral v. 


آنتی‌بادی‌ها ممکن است در پاتوژنز بیماری موردنظر نقشی 
داشته باشند VL as)‏ رجوع شود). 
درگیری راه‌های هوایی فوقانی در 4٩۵‏ بیماران مبتلا به 
گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) روی می‌دهد. بیماران 
We‏ با تظاهرات شدید مربوط به راه‌های تنفسی فوقانی از 
قبیل درد سینوس‌های اطراف بینی و تخلیه ترشحات آنها و 
ترشح چرکی يا خونی بینی» با یا بدون زخم مخاط بینی, 
رجوع می‌کنند (جدول ۳۸۵-۵) به‌دنبال آن ممکن است 
سوراخ‌شدگی دیواره" بینی اتفاق بیفتد» که منجر به دفرمیتی 
بینی زینی‌شکل " می‌شود. اوتیت میانی سرو" ممکن است به 
علت انسداد شیپور استاش روی بدهد. تنگی زيرگلوتي" نای 
ناشی از بیماری فعال يا پیدایش جوشگاه در تقریباً UNF‏ 
بیماران روی می‌دهد و ممکن است منحر dy‏ انسداد شدید oly‏ 
هوایی شود. 

درگیری ریوی ممکن است dy‏ صورت ارتشاحات بدون 
علامت بروز US‏ یا ممکن است از نظر بالینی به‌صورت 
سرفه, خلط خونی» تنگی نفس و ناراحتی " قفسه‌سینه ظاهر 
شود. درگیری ریوی در ۸۵-۹۰ بیماران وجود دارد. بیماری 
درون‌نابژه‌ای - چه به JSS‏ فعال خویش و چه در نتیجه 
واه رای مت ات نت به اسداد ماه با 
آتلکتازی گردد. 

درگیری چشسم (۵۲ بیماران) می‌تواند از یک 
کونژنکتیویت خفیف تا دا کریوسیستیت اپی‌اسکلریت» 
اسکلریت. اسکلرویووئیت گرانولوماتو, واسکولیت عروق 
مژگانی؛ و نوده‌های پشت کاسه چشم که منجر به بیرون‌زدگی 
چشم " ign go‏ منفیر باشد. 

درگیری پوست ATF)‏ بیماران) به صورت پاپول 
وزیکول, پورپورای قابل لمس» زخم, یا ندول‌های زیرپوستی 
ظاهر می‌شود؛ در بیویسی واسکولیت گرانولوم یا هر دو دیده 
می‌شوند. درگیری قلبی ZA)‏ بیماران) به‌صورت پریکاردیت» 
واسکولیت کورونر chy‏ به ندرت کاردیومیوپاتی ظاهر می‌شود. 
تطاهرات aye sige‏ فگاه عتصیی ۲۳۱ Wik‏ تام 
نوریت اعصاب جمجمه‌ای» منونوریت مولتیپلکس, یا 
به‌ندرت گرانولوم b/g‏ واسکولیت مغزی" می‌باشند. 

بیماری کلیوی AVY)‏ بیماران) عموماًابلوی بالینی غالب 


۳۳۳ 
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شدید و نکروز درگیر باشند» ولی واسکولیت اولیه دیده 
نمی‌شود. نتوبلاسم‌های راه‌های هوایی فوقانی و اختصاصاً 
لنفوم خارج PE‏ سلول کشند * ذاتی 62۷ (نوع نازال) 
le‏ مهم بیماری تخریبی خط میانی هستند. این ضایعات 
براساس بافت‌شناسی تشخیص داده می‌شوند» که نشانگر 
سلول‌های لنفوئید آتیپیک پلی‌مورفیک (چندشکلی) با یک 
آیمونوفنوتیپ سلول NK‏ (معمولا ویروس اپشتین -بار) 
است (فصل (TF‏ این موارد براساس میزان انتشارشان 
درمان می‌شوند و ضایعات لوکالیزه (متمرکز) به یرتودهی 
پاسخ داده‌اند. صایعات راه‌های تنفسی فوقانی در گرانولوماتوز 
همراه با پل آنژئیت (وگنر) هرگز نباید تحت پرتودهی قرار 
گیرند. در بیمارانی که با بیماری منفرد تخریبی LS‏ میانی 
رجوع می‌کننده صدمهٌ بافتي ناشی از کوکائین می‌تواند یک 
lie‏ مهم دیگر گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنزئیت (وگنر) باشد. 
۸ هایی که الاستاز نوتروفیل انسانی را هدف قرار 
می‌دهند. می‌توانند در بیماران با ضایعات تخریبی خط میانی 


FAO فصل‎ 


سندرم‌های واسکولیت 


که ناشی از کوکائین هستند یافت شوند؛ آنها می‌توانند تمایز 
اختلال فوق از گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنزئیت (وگنر) را با 
دشواری روبرو سازند. این وضعیت بر اثر میزان بالای 
اخالص (org!)‏ کردن کوکئین با لومیزول (که می‌تواند منجر 
به انفارکتوس پوستی و تغییرات سرولوژیک مشابه واسکولیت 
گرانولوسیتوپنی یافته‌ای معمول در بيماري ناشی از لوامیزول 
اه iptlealsll Shas‏ کیره بخ رهز رود 

گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) هم‌چنین بایستی 
از گرانولومانوز لنفوماتونید افتراق داده شود؛ اختلال اخیر 
نوعی تکتیر سلول‌های 13 حاوی ویروس اپشتین - بار است 
کب یک تفای اوق lil‏ مسر Tah‏ شم ۰ کی 
گرانولوماتوز لتفوماتوئید با درگیری ریه» پوست دستگاه 
عصبی مرکزی و ALS‏ مشخص می‌شود. که طی آن 
سلول‌های پلاسماسیتوئید و لنفوسیتوئید Seni]‏ همگام با 
تهاجم به عروق در بافت‌های غیرلنفوئید ارتشاح می‌یابند. از 
تاک بیمار ی lol‏ توت رهم اهنیا 
پلی آنژئیت (وگنر) متفاوت است» زیرا یک واسکولیت التهابی 


۱-سازگار با یافته‌های پیوپسی 
pauci-immune g. 3- midline destructive diseases‏ -2 
mutilation‏ -4 
extranodal natural killer (NK)/T cell lymphoma‏ -5 


تشخیصن 
تشخیص گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنزئیت (وگنر) از طریق 
نشان‌دادن واسکولیت گرانولوماتوی نکروزان در بیوپسی بافت 
در بیماری با یافته‌های بالینی مربوطه" به‌عمل می‌آید. بافت 
ریوی بالاترین بازده تشخیصی را فراهم می‌کند (و تقریباً 
همواره نشان‌دهنده واسکولیت گرانولوماتو است). بیوبسی 
بافت al)‏ هسوایی فوقانی معمولاً نشان‌دهنده التهاب 
گرانولوماتو همراه با نکروز است» ولی ممکن است نشانگر 
واسکولیت نباشد. بیوپسی کلیه می‌تواند وجود گلومرولونفریتِ 
کم‌ایمن" را تآیید کند. 

میزان ویژگی تیتر Ld gs ANCA cute‏ پروتئیناز -۲ 
برای گرانولوماتوز همراه با پل آنژئیت (وگنر) بسیار بالا است» 
به ویژه اگر گلومرولونفریت فعال وجود داشته باشد. امه وجود 
ANCA‏ باید یک معیار کمکی و همراه باشد و به جز در 
موارد استثنایی بسیار ناد نباید جایگزین یک تشخیص 
بافتی شود. تیترهای cute‏ کاذب ANCA‏ در برخی 
بیماری‌های نئوپلاستیک و عفونت‌های خاص گزارش 
شده‌اند. 

مجموعه بالینی - آسیب‌شناختی گرانولوماتوز همراه با 
Cab ST ch‏ (وگنر4 در شکل معمول خویش, معمولاً به آسانی 
رسای als geen eA‏ مشود الاک کال 
تظاهرات معمول اين بیماری در یک زمان وجود نداشته 
باشند, بایستی از سایر واسکولیت‌هاء بیماری ضذ 4b clas‏ 
گلومرولی (سندرم گودپاسچر) (فصل (VTA‏ پلی‌کوندریت 
عودکننده (فصل (VAX‏ تومورهای راه هوایی فوقانی یا ریه. و 
بیماری‌های عفونی مانند هیستوپلاسموز (فصل ۲۳۶ 
لیشمانیوز مخاطی - پوستی (VOY Jas)‏ و رینواسک‌لروم 
(فصل 4۳۴ و نیز بیماری‌های گرانولوماتوی غیرعفونی؛ 
افتراق داده شود. 

یکی از نکاتی که به توجه ویژه نیاز دارد. تمایز بیماری از 
ple‏ بیماری‌های تخریبی خط میانی" است. این بیماری‌ها 
منجر به تخریب شدید بافتی و از بین رفتن و قطع عضو؟ 
محدود به ساختمانهای راه هوایی فوقاني مستقر در Lad‏ 
میانی - شامل سینوس‌ها - می‌شوند؛ خوردگی (آروزیون) به 
سمت پوست صورت به‌طور شایع روی می‌دهد. تظاهری که 
در گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) بی‌نهایت نادر 
است. اگرچه عروق خونی ممکن است در واکنش التهابی 
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(صدمه) می‌باشند. بیمارانی که مبتلا به نارسایی کلیوی 
برگشت‌ناپذیر شدند dy‏ پس از آن بیماری‌شان پسرفت پیدا 
05 تحت پیوند موفقیت‌آمیز کلیه قرار گرفته‌اند. 

از آنجا که مصرف درازمدت سیکلوفسفامید با سمیت 
شدیدی همراه است» رویکردهایی ابداع شده‌اند که هدف‌شان 
a‏ حداقل رساندن دورةٌ مصرف سیکلوفسفاميید و در CHE‏ 
حال eld!‏ برخورداری از کارایی آن در بیماری شدید است. 
هم کنون برای درمان گرانولوماتوز همره با پلیآنئیت (وگنر 
دو مرحله در نظر گرفته می‌شود: درمان القایی ء که ol cb‏ 
نکه‌دارنده". تصمیم‌گیری 8439 نوع داروهای مصرفی برای 
درمان القایی 9 نگه‌دارنده براساس Odd‏ بیماری و نیز 
عوامل جداگانةٌ مربوط به هر بیمار قرار دارد که شامل موارد 
منع مصرف» Alle‏ عوده و وجود بیماری‌های همزمان در وی 


درمان القایی با سیکلوفسفامید بسرای بسیماری 
Ver)‏ ید 
در مبتلایان به بیماری شدید. سیکلوفسفامید روزانه همراه با 
گلوکوکور تیکوئیدها در موارد متعددی در القای پسرفت و 
افزایش طول عمر بیمار خود را 350 نشان داده است. در آغاز 
درمان, گلوکوکورتیکوئیدها معمولا به صورت پردنیزون 
mg/kg‏ در روز برای ماه نخست و سپس کاهش تدربجی 
میزان دارو deli, Soe‏ یک روز در میان یا روزانه و قطع 
آن پس از تقریباً ۶-۹ ما تجویز می‌شوند. 

سیکلوفسفامید با دوز ۲۵/۷۵ در روز به صورت خوراکی 
تجویز می‌شود ولی به دلیل دفع کلیوی آن در بیماران مبتلا 
به نارسایی کلیه دوز آن باید کاهش داده شود. برخی گزارشات 
دلالت بر درمان موفقیت‌آمیز بیماری همراه با کاهش فراوانی 
و شدت اثرات جانبی aw‏ با استفاده از سیکلوفسفامید IV‏ 
aol acl Sa pdesis ls‏ سا EV gh‏ 
دوز ۱۵2/۵ به صورت سه آنفوزیون هر ۲ هفته یک بار و 
سپس هر ۳ هفته یک بار با سیکلوفسفامید با دوز ۲۳۵۵/12 
روزانه به مدت ۲ ماه و سپس ۱/۵۵/12 روزانه مقایسه شد. 
اگرچه سیکلوفسفامید LIV‏ دوز تجمعی کمتر و میزان FS‏ 


:induction —\‏ درمان مقدماتی 


2- maintenance 


در مفهوم کلاسیک نیست. بلکه ارتشاح دورعروقی 
سلول‌های تک‌هسته‌ای آتیپیک به سمت رگ‌ها (با مرکزیت 
cc aliilaee,‏ اه زیت وگن ppd Soca Frcs)‏ 
بدخیم حقیقی مبتلا شوند. 


6 گرانولوماتوز همراه با پسلی‌آنژئیت 
(وگنر) 


پیش از پیدایش درمان موثر, گرانولوماتوز همراه با پل ی آنژئیت 
(وگنر) legac:‏ در عرض چند ماه از تشخیص کشنده بود. 
گلوکوکورتیکوئیدها به تنهایی تا حدی منجر به درمان 
علامتی می‌شدند (با تأثیر Sail‏ بر روی سیر نهایی بیماری) 
پیدایش درمان با سیکلوفسفامید تغییر قابل‌توجهی در فرجام 
بیمار پدید آورده به نحوی که بهبود قابل‌ملاحظه در بیش از 
۰ پسرفت کامل در 4۷۵ و بقای ۵ ساله در بیش از 7/۸۰ 
بیماران دیده شد. 

با وجود توانایی القای موفقیت‌آمیز پسرفت [با درمان 
فوق]» 7۵۰-۷۰ موارد پسرفت بعداً با یک Ly‏ چند عود 
همراهند. تعیین عود باید بر اساس شواهد عینی فعالیت 
بیماری,با cdo‏ بر رذ yl‏ تظاهراتی صورت گیرد که 
می‌توانند ظاهری مشابه داشته باشند (مانند عفونت» سمیّت 
دارویی» یا داغ‌های بیماری مزمن). تیتر ANCA‏ می‌تواند 
گمراه کننده باشد و نباید جهت ارزیابی فعالیت بیماری به کار 
رود. بسیاری از بیماران که به پسرفت دست high go‏ 
همچنان تا سال‌ها تیترهای بالا خواهند داشت. نتایج ole‏ 
یک on nl paren‏ موم انشا وود اف ارم 
ANCA‏ با عود همراه نبود و فقط در ۸۴۲ موارد در عرض ۱ 
سال از افزایش سح ANCA‏ عود یافت شد. بنابراین» یک 
افزایش در تیتر ANCA‏ به‌خودی‌خود منادی عود فوری و 
بلافصل بیماری نیست و نباید به کاربرد مجدد یا افزایش 
میزان درمان سرکوبگر ابمنی رهنمون شود. تقریباً هميشه 
می‌توان پس از عود به پسرفت مجدد دست یافت؛ اما درصد 
بالایی از بیماران به cde‏ تظاهرات برگشت‌ناپذیر بیماری 
tages‏ از lcd‏ درجات ite‏ نارای کایوی» کاهش 
شنوایی, تنگی نای» دفرمیتی بینی زینی‌شکل و اختلال 
مزمن کارکرد سینوس)» در Colas‏ مبتلا به درجاتی از سیب 
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در بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی یا بیماری مزمن کبد 
تجویز گردد) و نیز plo‏ عوامل شخصی clans‏ صورت 
می‌گیرد. در بیمارانی که قادر به دریافت متوترکسات Ly‏ 
آزاتیوپرین نیستند یا در DE‏ این درمان‌ها دچار عود بیماری 
شده‌انه میکوفنولات موفتیل " ۱۰۰۰2 دو بار در روز نیز 
می‌تواند یسرفت بیماری به دنبال درمان القایی با 
سیکلوفسفامید را تداوم بخشد. 

مدت dingy‏ درمان نگه‌دارنده مشخص نیست. اگر سمیت 
دارویی پدید Lbs‏ درمان نگه‌دارنده معمولا برای دست کم ۲ 
سال بعد از پسرفت بیماری تجویز می‌شود» و پس از آن 
می‌توان میزان دارو را به تدریج در عرض یک دورة ۶-۱۲ 
ماهه کاهش داد تا آن که دارو کاملاً قطع گردد. در بیماران با 
آسیب شدید اندام‌ها یا سابقهٌ عوده مصرف طولانی‌تر یک 


YAO فصل‎ 


سندرم‌های واسکولیت 


داروی نگه‌دارنده ممکن است مفید باشد. 


درمان القایی با ریتوکسی‌ماب برای بیماری دید 
ری توکسی‌ماب (rituximab)‏ یک آنتی‌بادی تک‌دودمانی 
شیمری" بر ضد CD20‏ ([آنتی‌ژن] موجود بر روی 
لنفوسیت‌های 13 طبیعی و بدخیم) است که توسط FDA‏ 
برای درمان گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) و 
cosh be‏ میکروسکوپی پذیرفته شده است. در دو مطالعةً 
راندومیزة اخیر که شامل بیماران cute ANCA‏ مبتلا به 
گرانولوماتوز وگنر فعال شدید Ly‏ پلی‌آنژئیت میکروسکوپی 
بودنده ریتوکسی‌ماب با دوز ۳۷۵۳۵ بر متر مربع یک بار در 
هفته برای ۴ هفته همراه با گلوکوکورتیکوئیدها به اندازة 
سیکلوفسفامید همراه با گلوکوکورتیکوئیدها در القای پسرفت 
بیماری موّثر بود. در این بررسی که شامل بیمارانی نیز می‌شد 
که بیماری در آنان عود کرده dg:‏ ریتوکسی‌ماب از نظر آماری 
به سیکلوفسفامید برتری داشت. 

با وجود داده‌هایی که Luge‏ تأثیر ریتوکسی‌ماب در القای 
پسرفت در گرانولوماتوز وگنر فعال شدید L‏ پلی‌آنژئیت 
میکروسکوپی هستند. همچنان مسائل جاری بسیاری دربارة 
این دارو وجود دارند که هنگام ارزیابی مصرف آن در هر یک 
از بیماران باید مذنظر باشند. رویکرد dings‏ برای حفظ 


ا-یعنی به اندازةُ سیکلوفسفامید خوراکی -مترجم. 
 3- mycophenolate mofetil‏ آکنده‌سازی consolidation:‏ -2 
chimeric‏ -4 


وقوع لکوپنی به همان اندازه" پسرفت ایجاد Sie‏ اما در 
کسانی که سیکلوفسفامید روزانه دریافت کرده‌اند استفاده از 
یک Arye‏ تحکیم و تقویت" [توسط دارو] و ناکافی‌بودن 
تعداد آزمایشات شمارش خون ممکن است بر نتایج مربوطه 
تأثیر منفی گذاشته باشند. BSS‏ قابل توجه در این بررسی ol‏ 
بود که عود پیماری در ANA‏ کسانی که سیکلوفسفامید TV‏ 
دریافت کرده بودند روی داد (در مقایسه با 4٩‏ کسانی که دارو 
را به صورت خوراکی روزانه دریافت کرده بودند). ما همچنان 
به شدت طرفدار تجویز روزانة سیکلوفسفامید همراه با انجام 
آزمایش شمارش خون هر ۱-۲ هفته یک بار (مطابق آنچه 
در YL‏ گفته شد) و محدودکردن دورةٌ درمان القایی به ۲-۶ 
spol ole‏ 

یک رژیم روزانة سیکلوفسفامید و گلوکوکور تیکوئیدها 
درمان انتخابی جهت القای پسرفت در مبتلایان به بيماري 
فوراً تهدیدکنندة حیات (مانند گلومرولونفریتِ به‌سرعت 
پیشرونده با میزان کرآتی‌نین بیش از ,۴۳0۵/7 یا خونریزی 
ريوي مستلزم Aga‏ مکانیکی) است. در یک مطالعه بر روی 
بیماراني Mine‏ به گلومرولونفریتِ به سرعت پیشرونده با میزان 
کرآنی‌نین بیش از .آ۵/۸۳/4, درمان کمکی (جنبی) با 
پلاسمافرز موجب افزایش بیشتر بهبود وضعیت کلیوی شد. 


استمرار پسرخت پس از سیکلوفسفامید 

پس از ۲-۶ ماه درمان القایی. سیکلوفسفامید باید قطع و 
تبدیل به دارویی دیگر جهت استمرار (نگ‌هداری) پسرفت 
شود. دآروهایی که از بیشترین تجارب مکتوب برخوردارنده 
عبارتند از متوترکسات و آزاتیوپرین. متوترکسات Ay‏ صورت 
خوراکی یا زیرپوستی با دوز آغازین ۰,۳۰۵/۲۵ dy‏ صورت 
یک دوز واحد هفتگی و حداکثر ۱۵۵ در هفته تجویز 
می‌شود. اگر اين درمان پس از ۱-۲ هفته به خوبی توسط 
بیمار تحمل شود دوز دارو باید به‌میزان ۲,۵0۵ در هر هفته 
تا حدا کثر ۲۰-۲۵۳08۵ در هفته افزايش داده و در همان حد 
نگه داشته شود. آزاتیوپرین (۲۳۵/6۵ در روز) نیز در حفظ 
پسرفت به دنبال القای آن توسط سیکلوفسفامید روزانه» She‏ 
بوده است. در یک مطالعة ران‌دومیزه > Cag‏ مقايسة 
متوترکسات و آزاتیوپرین از نظر استمرار پسرفت» نرخ 
یکسانی از سمیت و عود مشاهده شد. بنابراین» انتخاب دارو 
اغلب بر اساس پروفیل سمیّت آن (زیرا متوترکسات نمی‌تواند 
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گرانولوماتوز وگنر محدود به بافت‌های بینی - سینوسی مفید 
باشد» ولی این دارو هرگز نباید به تنهایی برای درمان 
گراتولوماتوز وگنر فعال در خارج از راه‌های تنفسی فوقانی 
Hee)‏ در مبتلایان به بیماری کلیوی یا ربوی) به کار رود. در 
یک مطالعه مربوط به اثر تری‌متوپريم - سولفامتوکسازول 
(TMP-SMX)‏ بر عود بیماری کاهش میزان عود فقط در 
رابطه با بیماری راه‌های تنفسی فوقانی نشان داده chub‏ و هیچ 
تفاوتی در عود بیماری در اندام‌های اصلی بدن دیده نشد. 


درمان مختص اندام 

dom‏ تظاهرات گرانولوماتوز وگنر نیازمند درمان سرکویگر 
ایمنی نیستند یا به آن پاسخ نمی‌دهند. هنگام درمان بیماریی 
nye emt Mle i pertcrc‏ ۷ 
محدود به سینوس مفاصل یا پوست» خطرات درمان باید 
به‌دقت در برابر مزایای آن سنجیده شوند. درمان با 
سیکلوفسفامید برای بهبود بیماری منفرد سینوس در 
گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) به ندرت موجه و بجا 
است (اگر نگوییم هرگز موجه نیست). اگرچه مبتلایان به 
بيماري بدون درگیری اندام‌های اصلی می‌توانند بدون 
داروهای سرکوبگر ایمنی به طور She‏ تحت درمان قرار 
گيرند» ولی اين افراد باید از نظر پیدایش فعالیت بیماری که 
slag,‏ کلیهها یا سایر ندم‌های اصلی را مبتلا می‌کنده به 
cds‏ تحت‌نظر گرفته شوند. تنگی زیرگلوتی [نای] و تنگی 
آندوبرونشیال نمونه‌هایی از تظاهرات بیماری هستند که legs‏ 
به درمان سیستمیک سرکوبگر ایمنی پاسخ نمی‌دهند. 


پلی آنژئیت میکروسکوپی 

اصطلاح لیا وترست ah ng‏ در تصدیق وجود 
گلومرولونفریت در بیماران Mine‏ به پلی‌ارتریت ندوزه در سال 
SAYA‏ به وسیلةٌ داوسون! وارد or‏ شد. در سال NAVY‏ 
همایش تصویبی Chapel Hill‏ برای نام‌گذاری واسکولیت 
سیستمیک» اصطلاح ST a‏ میکروسکوپی را برای 
MEI‏ به یک واسکولیت نکروزان با تعداد اندگی یا بدون 


1- Davson 


پسرفت بعد از درمان با ریتوکسی‌ماب هنوز نامشخص است؛ 
هم‌چنین مشخص نیست که LD‏ این رویکرد باید شامل 
داروهای نگه‌دارندةٌ مرسوم stile‏ متوترکسات يا آزاتیوپرین 
درم مها مهن ات کیت ات بسا ویب زو 
هیچ اطلاعاتی دربارةٌ ایمنی درازمدت درمان با ریتوکسی‌ماب 
در گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) يا پلی‌آنژئیت 
میکروسکوپی وجود ندارد. 

با وجود آن که ریتوکسی‌ماب» برخلاف سیکلوفسفامید. 
تأثیر سمی بر مثانه ندارد یا موجب تاباروری نمی‌شوده اما در 
هر دو مطلعة ران‌دومیزه نرخ پیامدهای نامطلوب در 
شاخه‌های دارویی ریتوکسی‌ماب و سیکلوفسفامید یکسان 
بود. اثرات جانبی وخیم ربتوکسی‌ماب عبارتند از واکنش‌های 
ناشی از تزریق» واکنش‌های مخاطی - پوسنی شدید و 
گزارشات نادری از لکوآنسفالوپاتی پیشروندهٌ چندکانونی. از 
آنجا که ریتوکسی‌ماب می‌تواند موجب فعال‌شدگی دوبارة 
هپاتیت 1 شود AWS‏ بیماران Lb‏ پیش از درمان با این دارو 
تحت غربالگری هپاتیت قرار گیرند. 


سایر درمان‌های بیولوژیک 
Sy) etanercept‏ پروتئین جوش‌خوردگي دیمری محتوی 
گیرندهٌ ۷۵ کیلودالتونی TNF‏ متصل به 1201 انسانی)» 
هنگامی که به صورت درمان کمکی (جنبی) در کنار درمان 
استاندارد به کار رفت» موجب تداوم پسرفت بیماری نشد و 
als‏ در درمانگرانلوماتوز chan‏ با پلی‌نژئیت )8( به کار 


9) 


درسان القایی با متوترکسات براي بیماری 
sab‏ ندید 

برای برخی از بیماران خاص که بیماری‌شان فوراً تهدبدکنندة 
گلوکوکورتیکوئیدها با دوزهایی که در بالا توصیف شدند را به 
عنوان جابگزینی برای درمان القایی (که بعداًبه عنوان درمان 
نگه‌دارنده ادامه می‌یابد)؛ درنظر گرفت. 


تری‌متویر پم -سولفامتوکسازول 


رک سا 


با وجود آن که برخی گزارشات خاص دلالت بر آن داشته‌اند 
که تری‌متوپريم - سولفامنوکسازول ممکن است در درمان 


۳۳۶ 
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۳ 
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یک 
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۳۳۷ 


آلوئولی باشد (که در AVY‏ بیماران روی می‌دهد). pls‏ 
تظاهرات شامل منونوریت مولتیپلکس و واسکولیت جهاز 
گوارشی و پوستی هستند. بیماری راه‌های تنفسی فوقانی و 
ندول‌های ریوی begs‏ در پلی‌آنژئیت میکروسکوپی بافت 
نمی‌شوند و - گر وجود داشته باشند - بر گرانولوماتوز وگنر 
لب دار ند 

تظاهرات التپاب ممکن است دیده gud‏ که شامل 
افزایش ESR‏ کم‌خونی» لکوسیتوز و ترومبوسیتوز هستند. 
ANCA‏ در ZVO‏ بیماران مبتلا به پل ی آنژئیت میکروسکوپی 
وجود دار و آنتی‌بادی‌های ضد میلوپرا کسیداز CANTA‏ 
اصلی و عمده‌ای هستند که با این بیماری همراهند. 


فصل ۳۸۵ 


سندرم‌های واسکولیت 


تشخیصر 3« 

تشخیص بر اساس شواهد هیستولوژیک واسکولیت یا 
گلومرولونفریتِ “pauci-immune‏ در یک بیمار با تظاهرات 
بالینی aby»‏ بیماری چنددستگاهی قرار دارد. اگرچه 
پلی‌آنژئیت میکروسکوپی به شدت با ANCA‏ ارتباط و 
همراهی دارد. ولی تاکنون هیچ مطالعه‌ای حساسیت و ویژگی 
3۸ را در این بیماری به اثبات نرسانده است. 


پلی آنزئیت میکروسکوپی 


میزان بقای ۵ ساله برای بیماران با پلی‌آنژئیت میکروسكوپي 
درمان شده AVE‏ است» و grog Sys‏ مربوط به بیماری به 
دلیل خونریزی آلوئولی یا بیماری گوارشی» قلبی یا کلیوی 
روی می‌دهد. gold‏ درمانی از مطالعاتی به دست آمده‌اند که 
Joli‏ بیماران مبتلا به گرانولوماتوز همراه با پلیآنژئیت 
(وگنر) یا پلیآنژئیت میکروسکوپی بوده‌اند. هماکنون» رویکرد 
درمانی برای پلی‌آنژئیت میکروسکوپی همان است که برای 
گرانولوماتوز وگنر مورد استفاده قرار می‌گیرد [برای شرح 
مفضل این رژبم درمانی به مبحث «گرانولوماتوز همراه با 
پل آنژئیت (وگنر)» رجوع [iS‏ و بیماران مبتلا به بيماري 
Ip‏ تسهدیدکنندة زنندگی باید با ترکیب پردنیژون و 


:capillaritis =\‏ التهاب مویرگ 
hemoptysis‏ -2 
۲سکم‌ایمن 


کمپلکس ایمنی که رگ‌های کوچک (مویرگ‌هاء وریدچه‌هاء یا 
شریانچه‌ها) را مبنلا می‌کنده اتخاذ کرد. گلومرولونفریت در 
پلی‌آنژئیت میکروسکوپی بسیار شایع است و کابیلاریت! 
ریوی آغلب روی می‌دهد. گفته می‌شود که نبود النهاب 
گرانولوماتو در CBHI LL‏ میکروسکوپی» آن را از گرانولوماتوز 
وگنر متمایز می‌کند. 


میزان بروز و میزان شبوع 

از آنجا که پلی آنزئیت میکروسکویی قبلاً بخشی از بلی‌آرتریت 
ندوزا محسوب می‌شد. بنابراین میزان بروز آن هنوز به 
گونه‌ای قابل اعتماد تعیین نشده است. میانگین سن آغاز 
بیماری OV Ly iF‏ سالگی است و مردان با فراواني اندکی 
بیش از زنان مبتلا می‌شوند. 


واسکولیتِ موجود در پلی‌آنژئیت میکروسکوپی تمایل به 
درگیر کردن مویرگ‌ها و وریدچه‌ها به اضافةٌ شرآیین با اندازةٌ 
کوچک و متوسط دارد. رنگآمیزی ایمونوهیستوشیمیایی 
نشانگر اندک بودنِ رسوب ایمونوگلوبولین در ضایعةٌ عروقی 
سل آنات میکرتکو ینت که رات وا دارومق: 
تشکیل کمپلکس ایمنی نقشی در بیماریزایی این سندرم 
بازی نمی‌کند. ضایعة کلیوی موجود در بلی‌آنژئیت 
میکروسکوپی همان است که در گرانولوماتوز همراه با 
پلآنژئیت (وگنر) یافت می‌شود. همانند گرانولوماتوز همراه با 
پلی‌آنژئیت (وگنر» پلی‌آنژئیت میکروسکوپی به شدت با 
حضور ANCA‏ (که ممکن است نقشی در بیماریزایی این 
سندرم بازی 45( همراهی و ارتباط دارد ay)‏ بالا رجوع کنید). 


paling‏ | ات باليني 4 آزمایشگاهی 

از آنجا که پلی‌آنزئیت میکروسکوپی به درگیر کردن عروق 
کوچک تمایل داره تظاهرات بالینی مشترکی با گرانولوماتوز 
وگنر دارد. شروع بیماری می‌تواند تدریجی همراه با 
نشانه‌های آغازین تب کاهش وزن و درد عضلانی - 
استخوانی باشد؛ با این J‏ شروع بیماری اغلب حاد است. 
گلومرولونفریت در دستکم AVY‏ بیماران روی می‌دهد و 
می‌تواند Ay‏ سرعت پیشرونده باشد که ay‏ نارسایی کلیوی 
منجر می‌شود. LIS‏ خونی " می‌تواند نخستین نشانة خونریزی 
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نیز به‌طور ald‏ مبتلا هستند. اگرچه [مکانیسم] بیماریزابی 
دقیق این بیماری نامشخص است. ولی همراهی قوی آن با 
توزینوفیلی, گرانولوم و واسکولیت). به اختلال پدیده‌های 
ایمونولوژیک اشاره دارند. 


تظاهرات بالیتی و آزمایشگاهی 
مبتلایان به اين بیماری غالباً تظاهرات غیراختصاصی مانند 
تب احساس کسالت بی‌اشتهایی و کاهش وزن از خود نشان 
می‌دهند ( که مشخصةً یک بیماری است که چندین دستگاه 
بدن را مبتلا می‌کند). یافته‌های ریوی در این بیماری 
به‌وضوح تابلوی بالینی غالب بیماری را تشکیل می‌دهند و با 
حملات آسمی شدید و وجود ارتشاحات ربوی همراهند. 
منونوریت مولتیپلکس دومین تظاهر شایع است و نزد تا 0۷۲/ 
بیماران روی می‌دهد. رینیت و سینوزیت آلرژیک نزد تا 1/۶ 
بیماران روی می‌دهند و اغلب در اوایل سیر بیماری دیده 
می‌شوند. بیماری قلبي قابل تشخیص از نظر بالینی در تقریباً 
۴ بیماران روی می‌دهد و یک علت مهم مرگ‌ومیر است. 
ضایعات پوستی در تقریباً ZO‏ بیماران به وقوع می‌پیوندند و 
شامل پورپورا به اضافه ندول‌های پوستی و زیرپوستی 
هستند. درگیری کلیوی در اين بیماری شیوع و عموماً شدت 
کمتری از گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنزئیت (وگنر) و پلی‌آنژئیت 
میکروسکوپی دارد. 

ail‏ مشخصه آزمایشگاهی در عمللاً کلیه مبتلایان به 
این بیماری عبارت از یک ائوزینوفیلی قابل توجه است که به 
سطوحی بیش از ۱۰۰۰ سلول در میکرولیتر در بیش از 7۸۰ 
بیماران می‌رسد. شواهد التهاب که افزایش ESR‏ فیبرینوژن 
Saale |‏ ان له می اند در IM‏ 
پیماران یافت شوند. سایر یافته‌های آزمایشگاهی نشان‌دهنده 
دستگاههای مبتلای بدن هستند. تقریباً ZPA‏ افراد مبتلا به 
این بیماری دارای ANCA‏ در گردش خون هستند که 
Stal shy asl ela a Ses‏ 
تشخیم 
اگرچه نشخیص گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک همراه با 
پل ی آنژئیت (Churg-Strauss)‏ در حالت dug‏ بر مبنای 
بیوپسی در فرد بیماری قرار دارد که دارای تظاهرات بالینی 


سیکلوفسفامید یا ربتوکسی‌ماب روزانه تحت درمان قرار 
گيرند. عود بیماری در دست‌کم ZF‏ بیماران دبده شده است. 
درمان اين barge‏ شبیه آن است که در زمان بروز اولیه 
بیماری مورد استفاده قرار گرفت و dy‏ محل و شدت بیماری 
بستگی دارد. 


گنولوما توزائوز ینو فیلیک همراه با 
پلی آنژئیت (CHURG-STRAUSS)‏ 


گران_ولوماتوز ا]وزبنوفیلیک همراه با پلی‌آنژئیت 
(Churg-Strauss)‏ در سال ۱۹۵۱ توسط Churg‏ و 
Strauss‏ توصیف شد و با آسم» ائوزینوفیلی محیطی و بافتی, 
تشکیل گرانولوم خارج عروقی» و واسکولیت چندین دستگاه 
بان مشخص می‌شود. 


میزان بروز و میزان شیوع 

گرانولوماتوز انوزینوفیلی همراه با پلی‌آنژئیت 
(Churg-Strauss)‏ پیماری ناشایعی است که میزان بروز 
Gl SY Le‏ ۱-۳ در میلیون برآورد می‌شود. بیماری می‌تواند 
در هر سنی روی دهد (احتمالاً به‌استتنای شیرخواران. 
میانگین سن شروع آن FA‏ سالگی است و نسبت ابتلای زن 
به مرد ۱,۲ به ۱ است. 


آسیب‌شناسی و بیماریزایی 

واسکولیت نکروزان گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک همراه با 
پل یآنژئیت (Churg-Strauss)‏ شرائین عضلانی کوچک و 
متوسطء مویرگ‌هاء وریدها و وریدچه‌ها را درگیر می‌کند. یک 
نمای هیستوپاتولوژیک مشخصه این بیماری عبارت از 
واکنش‌های گرانولوماتو است که ممکن است در بافت‌ها یا 
حتی درون دیواره‌های خود عروق وجود داشته باشند. اینها 
معمولاً با ارتشاح بافت‌ها توسط ائوزینوفیل‌ها همراه هستند. 
این پدیده می‌تواند در هر یک از اندامهای بدن روی دهد؛ 
درگیری ربه در آن غالب و برجسته است» و پوست. دستگاه 
قلبی - عروقیء کلیه» دستگاه عصبی محیطی و جهاز گوارشی 
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سندرم‌های واسکو 
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۳۳۹ 


تظاهرات باليني مربوط به درگیری دستگاه‌های بدن در پلی آرتریت ندوز 
دستگاه میزان بروز )2404( تلاهرات بالینی 
کلیوی 2 نارسابیکلیوی» فشار خون بالا 
عضللانی -استخوانی ۶۴ آرنریت. آرترالژی: مبالژی 
دستگاه عصبی محیطی ۵۱ نورویانی محیطی؛ منونوریت مولنیبلکس 
دستگاه‌گوارش ۳۴ درد شکم, نهوع و استفراغ خونریزی, انفارکنوس و سوراخ‌شدگی روده؛ کوله سیستیت» 
انفارکنوس aS‏ انفارکوس بانکراس 
es ge‏ ۳۳ راش,» پورپوراء ندول‌هاء انفارکت‌های پوستی. کبودی تورینه‌ای» Boards‏ ریتو 
قلبی ۳۶ نارسایی احتقانی قلب انقارکتوس میوکارده بر یکاردینت 
تناسلی -ادراری ۳۵ درد ببضه» تخمدان با ابی‌دیدیم 
دسنگاه عصبی مرکزی ۳ Wale‏ عروقی مغز (CVA)‏ تغیبر وضعیت ذهنی, Blam‏ تشنجی 


پردنیزون برای آسم hub‏ و پابرجا هستند. در صورت عدم 
پاسخ به گلوکوکورتیکوئید یا در بیمارانی که با بیماری 
برق آسای چندین دستگاه بدن رجوع می‌کنند (به ویژه در 
صورت درگیری قلبی» درمان انتخابی عبارت از یک رژیم 
ترکیبی از سیکلوفسفامید و پردنیزون روزانه است (برای 
توصیف دقیق‌تر این رژیم درمانی به مبحث «گرانولوماتوز 
همراه با پل ی آتزئیت [وگنر]» رجوع شود). مطالعات اخیر در 
مورد mepolizumab‏ (آنتی‌بادی ضد (IL-5‏ در گرانولوماتوز 
ا]وزینوفیلیک همراه با پلی‌آنژئیت (Churg-Strauss)‏ 
ترغیب‌کننده بوده‌انده ولی Gal‏ درمان نیازمند بررسی بیشتر 


انشت. 


پلی آر تر once‏ 


بسلی! رتریت ندوزادر سال ۱۸۶۶ توسط Kussmaul‏ و 
67 توصیف شد. اين بیماری یک واسکولیت نکروزان 
شریان‌های عضلانی کوچک و متوسط است که چندین 
دستگاه بدن را مبتلا می‌کند و مشخصه آن درگیری 
شریانهای کلیوی و احشایی است. پلی‌آرتریت ندوزا 
شریان‌های ریوی را درگیر نمی‌کند» اگرچه عروق برونشیال 
ممکن است درگیر باشند؛ گرانولوم» آئوزینوفیلی قابل‌ملاحظه, 


و تمایل (استعداد) آلرژیک دیده نمی‌شوند. 


1- tapering 


مشخصً این بیماری Gul‏ (به بالا رجوع شود)» ولی diol‏ 
هیستولوژیک بیماری می‌تواند دشوار و تردیدبرانگیز باشد 
زیرا نماهای مشخصة بیماری اغلب به طور همزمان روی 
تمی‌دهند. برای آن که تشخیص گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک 
همراه با پلی آنژئیت (Churg-Strauss)‏ در یک بیمار مطرح 
شود او ub‏ دارای شواهد آسم. ائوزینوفیلی در خون محیطیء 
و تظاهرات بالینی سازگار با واسکولیت باشد. 


گرانولوما توز ائوزینوفیلیک همراه 
با پلی‌آنژئیت 
(CHURG-STRAUSS)‏ 


ی کر این بیماری در صورت عدم درمان نامطلوب است» 
و میزان بقای ۵ ساله بیماران ۸۲۵ گزارش شده است. با 
درمان یی شآگهی مطلوب است و در یک بررسی میزان 
آماری بقای VA‏ ماهه AVY‏ بود. درگیری میوکارد شایع‌ترین 
علت مرگ 9 مسوول ۳۹ موارد مرگ‌و میر بیماران است: 
اکوکاردیوگرافی در dam‏ بیماران تازه تشخیص داده شده باید 
صورت گیرده زیر می‌تواند تصمیمات درمانی ly‏ تحت pot‏ 
قرار دهد. 

به نظر می‌رسد که گلوکوکورتیکوئیدها به تنهایی در 
بسیاری از بیماران Sho‏ باشند. سم اغلب میزان کاهش 
تدریجی" دوز دارو را محدود می‌کنده و بسیاری از بیماران 
سال‌ها پس از بهبود بالینی واسکولیت نیازمند دوز پایین 
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نماهای پاتولوژیک معمول گلومرولواسک روز ممکن است 
دیده شوند. به‌علاوه. داغ‌های " پاتولوژیک (آسیب‌شناختی) 
هیپرتانسیون ممکن است در جاهای دیگر بدن یافت شوند. 

وجود یک واسکولیت شبه پلی‌آرتریت ندوزا در بیماران 
مبتلا به هپاتیت B‏ همراه با جداسازی کمپلکس‌های ايمني 
در گردش متشکل از ایمونوگلوبولین و آنتی‌ژن هپاتیت 9B‏ 
نیز نمایان ساختن آنتی‌ژن هپاتیت 13. IgM‏ و کمپلمان در 
دیواره‌های رگ خونی به روش ایمونوفلوئورسانس, Legh‏ دال 
بر نقش پدیده‌های ایمونولوژیک در پاتوژنز این بیماری 
هستند. واسکولیت شبه پلی‌آرتریت ندوزا در بیماران مبتلا به 
هپاتیت C‏ نیز گزارش شده است. لوکمی سلول مودار" 
می‌تواند با پلیآرتریت ندوزا همراه باشد؛ مکانیسم‌های 
پاتوژنیک این همراهی مشخص نیستند. 


تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی 
علایم و نشانه‌های غیراختصاصی» شاه‌علامت‌های 
پلی‌آرتریت ندوزا هستند. تب» کاهش وزن و احساس MUS‏ 
در بیش از نیمی از موارد وجود دارند. بیماران معمولاً با 
نشانه‌های مبهم از قبیل ضعف» احساس کسالت سردرد» درد 
شکم و دردهای عضلانی رجوع می‌کنند که می‌توانند به 
سرعت به سوی یک بیماری برق‌آسا پیشروی ALIS‏ همچنین 
شکایات اختصاصی مربوط به درگیری عروق درون یکی از 
دستگاه‌های ویژه بدن. ممکن است تابلوی بالینی غالب 
(اصلی) موجود و نیز سیر کلی غالب ناخوشی را تشکیل دهند 
(جدول ۳۸۵-۶). در پلی‌آرتریت ندوزاه درگیری کلیوی در 
بیشترین موارد به صورت افزایش فشار خون,» نارسایی کلیوی 
يا خونريزي ناشی از میکروآنوریسم تظاهر می‌کند. 
هیچ آزمون سرولوژیکی برای پلی‌آرتریت ندوزا وجود 
ندارد که ie‏ تشخیصی داشته باشد. در بیش از 7۷۵ 
بیماران» تعداد لکوسیت‌ها افزايش abl,‏ است (همراه با غلبه 
نوتروفیل‌ها). ائوزینوفیلی فقط به ندرت دیده می‌شود وء وقتی 
میزان آن ably Yb‏ تشخیص گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک 
همراه با پل ی آنژئیت (Churg-Strauss)‏ را مطرح می‌کند. 
IS‏ بیمری مزمن ممکن است دیده شود و افزایش 
سرعت رسوب اریتروسیت by fi (ESR)‏ همیشه وجود دارد. 
سایر یافته‌های آزمایشگاهی شایع. اندام ویژه‌ای را که مبتلا 
segmental 2- pulmonary a.‏ -1 
sequelae‏ -4 
cell leukemia‏ برتتعط: لوکمی سلول پرمو 


3- arteritis 


میزان بروز و میزان شیوع 

تعیین میزان دقیق بروز پلی‌آرتریت ندوزا دشوار است» به 
دلیل این که گزارشات پیشین پلی‌آرتریت ندوزا و پلی‌آنژئیت 
میکروسکوپی و نیز سایر واسکولیت‌های وابسته را در بر 
می‌گيرند. به نظر می‌رسد که پلی‌آرتریت ندوزا (آن‌گونه که 
هماکنون تعربف می‌شود) بیماری بسیار نادری باشد. 


آسیب شناسی و بیماریزایی 

ضایعه عروقی در پلیآرتریت ندوزا عبارت از یک التهاب 
een art‏ ها ای مر و 
alle‏ اف هی و هک دس 
صورت حلفوی (دابره‌ای) گسترش aul‏ و وریدهای مجاور را 
درگیر کنند. اما درگیری وریدچه‌ها در پلی‌آرتریت ندوزا دیده 
نمی‌شود وء اگر موجود باشد دال بر پلی‌آنژئیت میکروسکوپی 
است (به پایین رجوع fond‏ در مراحل Le‏ بیماری, 
نوتروفیل‌های پلی‌مورفونوکلثار در کلیه لایه‌های دیواره رگ و 
مناطق دورعروقی ارتشاح می‌یابنده که منجر به تکثیر 
(پرولیفراسیون) انتیما و اضمحلال دیواره رگ می‌شود. با 
پیشرفت ضایعه به سوی مراحل تحت‌حاد و مزمن» 
سلول‌های تک‌هسته‌ای در منطقه ارتشاح می‌یابند. به دنبال 
آن نکروز فیبرینوئید عروق همراه با تحت فشار قرارگیری 
رگ مبتلا تغذیه می‌شونده و در برخی موارد - خونریزی» 
ایجاد می‌شود. با بهبود ضایعات رسوب کلاژن بافت می‌شود» 
که ممکن است منجر dy‏ انسداد بیشتر مجرای داخلی رگ 
شود. انساع‌های آنوریسمی با اندازةُ تا Yorn‏ در طول 
شریان‌های Mire‏ مشخصه پلی‌آرتریت ندوزا هستند. 
گرانولوم‌ها و ائوزینوفیلی شدید همراه با ارتشاحات بافتی 
ائوزینوفیلیک» به‌طور مشسخص یافت نمی‌شوند و دال بر 
سندرم Churg-Strauss‏ هستند (به YL‏ رجوع شود). 
آسیب‌شناختی منعکس‌کننده شدت و محل درگیری رگ 9 
تغییرات اپسکمیک حاصله هستند. همان‌طور که در بالا گفته 
شد» شرائین ریوی" در پلی‌آرتریت ندوزا درگیر نمی‌شونده و 
درگیری شریان بروثنیال غیرشایم است. پنولوژی کایه در 
پلی‌آرتربت ندوزای کلاسیک عبارت است از آرتریت" بدون 
گلومرولونفریت. در بیماران با هیپرتانسیون قابل‌ملاحظه 


۳۳۰ 
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وین | فراوانی ناهنجاربهای آرتر بوگرافیک و تظاهرات بالینی بالقوةٌ گرفتاری Sb pd‏ در آر تریت تا کایاسو 


4 
< 
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سندرم‌های واسکولیت 


لنگش بازو بدیدة رینو 

درد شکم تهوع» اسنفراغ 

افزایش shad‏ حون نارسایی SHS‏ 

تغیبرات بینابی» سیاهی رفتن جذم (گیجی: (dizziness‏ 
درد شکم.تهوع. استفراغ 

درد شکم» نبهوع» استفراغ 

(gle) sd‏ پا 

درد آتبیدک سینه» تنگی‌نفس 

درد سینه: انفارکتوس میوکارد 


درصد ناهنحاري‌های آرتریوگرافیک تظاهرات بالینی بالقوه 


شریان 

ساب‌کلاوین ay‏ 
کارونبد مشترکی OA‏ 
آئورت شکمی ۳۷ 
کلیوی : ۳۸ 
قوس یا ريشة آئورت va‏ 
مهره‌ای (vertebral)‏ ۳۵ 
محور سلیاک"* vA‏ 
مزانتریک فوقانی * \A‏ 
ایلیاک ۷ 
ربوی (بولمونر) ۱۰-۴ 
کورونر زا 


* ضایعات آرتریوگرافیک در این مناطق معمولا بدون علامت هستند ولی احتمال دارد اين نشانه‌ها را ایجادکنند. 


غروق باشند, بیوپسی اندامهای غلامتتار از قبیل,طا یمان 
تدولار پوست» بیضه‌های دردناک 9 تعضب | «alas‏ بالاترین 


بازده تشخیصی را فراهم می‌کند. 


ارت نو 


پیشآگهی پل ی آرتریت ندوزای درمان‌نشده بی‌نهایت نامطلوب 
است؛ 9 میزان گزارش‌شدهةٌ بقای ۵ ساله At 9 ۷۰ Oke‏ 
است. مرگ معمولاً ناشی از عوارض گوارشی (به وبژه 
ن_فارکتوس و SL‏ روده) و علل قلبی - عروقی است. 
هیپرتانسیون مقاوم به درمان غالباً با اختلال کارکرد pls‏ 
دستگاه‌های بدن (مانند کلیه‌هاء قلب و دستگاه عصبی 
مرکزی) همراه است» که منجر به ازکارافتادگی و مرگ‌ومیر 
دیررس اضافی در پلی‌آرتریت ندوزا می‌گردد. میزان بقا در 
Gout‏ درمان در حد قابل ملاحظه‌ای افزایش يافته است. در 
یلی‌آرتریت ندوزا که با ترکیب پردنیزون و سیکلوفسفامید 
درمان شده باشد» نتایج درمانی مطلوب گزارش شده‌اند (برای 
شرح تفصیلی این رژیم درمانی» به Come‏ «گرانولوماتوز 
همراه با پلی‌آنژئیت [وگنر]» رجوع کنید). در موارد PBS‏ 


1- dye 
3- obliteration: ژدایش‎ 


شناسه» شاخص pathognomonic:‏ -2 


است نشان می‌دهند. هیپرگاما گلوبولینمی ممکن است موجود 
باشد و همه بیماران باید از نظر هپاتیت 3 و ) مورد 
غربالگری قرار گيرند. آنتی‌بادی‌های ضذ میلوپرا کسیداز یا 
پروتئیناز -۳ (ANCA)‏ به ندرت در بیماران Mine‏ به 
پلی‌آرتریت ندوزا CHL‏ می‌شوند. 

تشخیص 

تشخیص پلیآرتریت ندوزا براساس نمایان ساختن یافته‌های 
مشخصهٌ واسکولیت در ماده بیویسی اندامهای مبتلا قرار 
دارد. در GLE‏ وجود بافتی که به آسانی برای بیوپسی در 
دسترس wily‏ نمایان‌ساختن عروق مبتلا از طریق 
آرتریوگرافی - به ویژه در شکل آنوربسم‌های شرایین کوچک 
و متوسط در تشکیلات عروقی کلیوی, کبدی و احشایی - 
جهت رسیدن به تشخیص کافی است. این شیوه باید شامل 
آرتریوگرافی با استفاده از تزریتی رنگیزه" تحت هدایت کاتتر 
باشد» زیرا آرتریوگرافی با استفاده از رزونانس مغناطیسی و 
توموگرافی کامپیوتری هم‌اکنون از قدرت تمابز کافی جهت 
نمایان‌سازی عروق مبتلا در پلی‌آرتریت ندوزا برخوردار 
نیست. آنوریسم‌های عروق مسخصه" پلی‌آرتریت ندوزا 
نیستند؛ age‏ بر اين» همواره لازم نیست که آنوریسم‌ها 
حضور داشته باشند» و یافته‌های آرتریوگرافیک ممکن است 
محدود به وجود قطعات تنگ رگ و زایل شدن Ly‏ انسداد؟ 
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میزان بروز و میزان شیوع 

بیماری تقریباً به‌طور انحصاری در افرادٍ با سن بیش از ۵۰ 
سال روی می‌دهد. این پیماری در زنان شایعتر از مردان و در 
سیاهپوستان نادر است. میزان jan‏ آرتریت سلول bal Joe‏ در 
بررسی‌های مختلف و در مناطق جغرافیایی مختلف» بسیار 
متفاوت است. در اسکاندیناوی و در مناطقی از ایالات متحده 
که جمعیت‌های اسکاندیناویایی در آنجا ih;‏ میزان بروز 
بالایی cal‏ شده aul‏ در حالی که در جنوب Lig)!‏ میزان 
بروز پایین‌تر است. میزان joy‏ سالانه در افرادٍ با سن ۵۰ 
سال ۳ بیشتر» ۶,٩۲۸‏ در ۱ نغر است. تجمع 
شده است. افزون بر این مطالعات مربوط به ارتباط 135 
نشانگر همراهی آرتریت سلول غولآسا با آلل‌های موجود در 
جایگاه «HLA-DRB1‏ 4 ویزه واریان‌های 
1۸-4 بوده‌اند. در «Olmsted County‏ 
مینه‌سوتاه میزان بروز سالانه پلی‌میالژی روماتیکا در افراد با 
Nady se‏ ایو ۷ درب رها Masha‏ 


آسيب‌شناسي و بیماریزایی 
اگرچه شریان تامپورال (گیجگاهی) شایمترین شریانی است 
که در این بیماری مبتلا می‌شود» ولی بیماران اغلب مبتلا به 
Sy‏ واسکولیت سیستمیک چندین شریان متوسط و بزرگ 
هستند که ممکن است بدون تشخیص باقی بماند. از نظر 
هیستوپاتولوژیک» این بیماری یک پان‌آرتریت" همراه با 
ارتشاح سلول تک‌هسته‌ای التهابی در دیواره رگ است و 
تشکیل سلول غول‌آسا به‌وفور در آن یافت می‌شود. 
پرولیفراسیون انتیما و قطعه‌قطعه‌شدن dag‏ الاستیک داخلی 
وجود دارد. یافته‌های پاتولوژیک در اندام‌ها» ناشی از ایسکمی 
مربوط به عروق مبتلا می‌باشند. 

داده‌های تجربی (آزمایشی) دلالت بر آن دارند که 
آرتریت سلول bul Joe‏ یک بيماري هدایت‌شده توسط 
لنفوسیت‌های 1 فعال‌شده نقشی اساسی در پاتوژنز بیماری 
بازی.می کته آنالیز سكانسي BF‏ سلول 1 در Gla Jobe‏ 
T‏ ارتشاح‌یابنده در بافت‌ها در ضایعات آرتریت سلول Lal Jot‏ 
دلالت بر توسعه و تزاید دودمانی* محدودشده دارده که 
giant cell a. 2- temporal a.‏ -1 
aching‏ -3 


5- clonal expansion 


4- panarteritis 


۳۳۲ 


پلی‌آرتریت ندوزاء گلوکوکورتیکوئیدها به تنهایی به پسرفت 
بیماری منجر شده‌اند. در بیمارانِ مبتلا به هپاتیت ظ که یک 
واسک‌ولیت شبه پلی‌آرتریت ندوزا دارنده داروهای ض 
ویروسی بخش مهمی از درمان را تشکیل می‌دهند و همراه 
با گلوکوکورتیکوئیدها و تعویض پلاسما مورد استفاده قرار 
گرفته‌اند. توجه دقیق به درمان هیپرتانسیون می‌تواند میزان 
ازکارافتادگی و مرگ‌ومیر حاد و دیررسی را که همراه با 
عوارض کلیوی» قلبی و CNS‏ در پلی‌آرتریت ندوزا یافت 
می‌شوند» کاهش دهد. برآورد می‌شود که به دنبال درمان 
موفقیت‌آمیزه عود پل ی آرتریت ندوزا در ۱۰-۲۰ بیماران 
روی می‌دهد. 


آرتریت سلول غول آسا و بلی‌میالژی 
روما تیکا 


تعریف 
ce 351‏ سلول uN se‏ که هم‌چنین تحت عنوان آرترست 
تامپورال" خوانده می‌شود» یک النهاب شرایین متوسط و 
بزرگ است. این بیماری مشخصاً یک یا چند BLS‏ شریان 
کاروتید (به ویژه شریان تامپورال) را درگیر می‌کند. با این 
Sb‏ این یک بیماری سیستمیک است که می‌تواند شرایین 
مناطق متعدد بدن (به ویژه آتورت و شاخه‌های اصلی آن) را 
آرتریت سلول bilge‏ ارتباط نزدیکی با پلی‌میالزی 
روماتیکا دارد؛ بیماری اخیر با خشکی» تیرکشیدن " و درد در 
عضلات گردی» قانتها: بعش قحمانی کمرباهيپ‌هاه و رها 
مشخص می‌شود. در بیشتر موارده پلی‌میالزی روماتیکا به 
صورت منفرد روی می‌دهد. اما ممکن است در 7۴۰-۵۰ 
بیماراي مبتلا به آرتریت سلول غولآسا نیز دبده شود. افزون 
بر این, تقریباً ۱۰-۲۰ بیمارانی که در ابتدا تظاهرات 
پلی‌میالژی روماتیکای منفرد را بروز می‌دهند. بعداً به سمت 
آرتریت سلول غولآسا پیش می‌روند. اين ارتباط بالینی قوی 
همرآه با داده‌های حاصل از مطالعات پاتوفیزیولوژیک به‌طور 
فزاینده‌ای از این مفهوم یشتیبانی می‌کنند که آرتریت سلول 
غولآسا و پلی‌میالژی روماتیکا معّف طیف‌های بالینی 
گوناگون یک بیماری واحد هستند. 


ری‌های نا 


۷ 


از آسیب ایمونولوژ 


یک 
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۳۳۲ 


داشته باشند که می‌تواند تظاهر Aa!‏ آرتریت سلول غولآسا 
باشد یا این که در زمانی دیرتر در بیمارانی بروز کند که 
تظاهرات قبلی آرتریت جمجمه‌ای یا پلی‌میالژی روماتیکا 
داشته‌اند. تظاهرات بیماری رگ‌های بزرگ موارد زیر را در بر 
می‌گیرند: تنگی شریان ساب‌کلاوین که می‌تواند به صورت 
لنگش بازو بروز ALS‏ یا آنوربسم‌های آثورت که آثورت 
سینه‌ای و تا حد کمتری آورت شکمی را مبتلا می‌کنند و 
خطر پارگی یا دیسکسیون را در بر دارند. 

یافته‌های آزمایشگاهی مشخصه غیر از افزایش ESR‏ 
شامل یک کم‌خونی نرموکروم یا اندکی هیپوکروم هستند. 
ناهنجاری‌های کارکرد AS‏ به‌ویژه افزايش سطح فسفاتاز 
قلیایی. شایع هستند. افزایش سطح 123 و کمپلمان گزارش 
شده است. سطح آنزیمپایی که شاخص صدمه به عضلات 
هستند» مانند کرآتین کیناز سرم. افزابش نمی‌یابد. 


فصل ۳۸۵ 


سندرم‌های واسکولیت 


2 


ندیه 
تشخیص آرتریت سلول غول‌آسا و سندرم بالینی - 
آسیب‌شناختی مربوطه» اغلب از نظر بالینی از طریق 
نشان‌دادن وجود مجموعةٌ تب کم‌خونی و ESR‏ بالا با یا 
بدون نشانه‌های پلی‌میالژی روماتیکا در یک بیمار با سن 
بیش از ۵۰ سال ay‏ انجام می‌رسد. بیوپسی شریان تامپورال 
تفیش را 1b Bl‏ کنیا Spier SIS lol‏ مک یت 
سگمنتال باشد» نمونه‌برداری از یک قطعهٌ ۲-۵ سانتی‌متری 
همراه با ats‏ برش‌های متوالی از نمونه‌های بیوپسی بازده 
متبت را افزایش می‌دهد. اولتراسونوگرافی شربان تامپورال در 
تشخیص بیماری مفید گزارش شده است. در صورت وجود 
علائم و نشانه‌های چشمی نمونه‌برداری از شریان تامپورال 
هر چه سریعتر باید انجام شود و تحت این شرایط درمان 
نباید تا یس از نمونه‌برداری به تعویق بیفتد. در همین رابطه 
گزارش شده است که نمونه‌برداری از شریان تامپورال ممکن 
است حتی به دنبال تقریباً ۱۴ روز درمان با گلوکوکورتیکوئيد. 
نشاندهندة واسکولیت باشد. وجود پاسخ بالینی قابل توجه به 
درمان آزمایشی با گلوکوکورتیکوئید. می‌تواند بیشتر Ay‏ 
تشخیص رهنمون شود. 

بیماری رگ‌های بزرگ می‌تواند با توجه ay‏ نشانه‌های 
مربوطه و یافته‌های حاصل از dul‏ فیزیکی مانند 


1- caludication 


نشانگر وجود یک آنتی‌ژن مقیم در دیوارةٌ شریان است. تصور 
می‌شود که آرتریت سلول Lal ge‏ در آدوانتیس آغاز می‌شود 
(یعنی جایی که سلول‌های CD4+ T‏ از طریق رگ‌های رگ 
وارد می‌شوند» فعال می‌شوند و روند تمایز ماکروفاژها را 
تنظیم و هماهنگ می‌کنند). سلول‌های T‏ که به‌تازگی در 
ضایعات واسکولیتی در بیماران مبتلا به آرتریت سلول 
غول‌آسا به کار گرفته شده‌اند. عمدتاً IL-2‏ و 131 تولید 
می‌کنند. و پیش‌نهاد شده است که ماده اخیر در پیشرفت 
بیماری به‌سوی آرتربت آشکار و فاحش نقش دارد. داده‌های 
اخیر نشانگر آنند که دست‌کم دو رد جداگانه از سلول‌های 
7 +04 (سلول‌های Ty]‏ مولد IFN-y‏ و سلول‌های 
7 موه ۲117 )کر مهاب تسروقی AE‏ تارند وستیران 
پاسخ‌دهی آنها به گلوکوکورتیکوئیدها می‌تواند متفاوت باشد. 


cl pats‏ بالینی و آزمایشگاهی 
آرتریت سلول غول‌آسا در بیشتر موارد از نظر بالینی با 
Saw AS AS 90.200‏ تب» کم‌خونی» ESR‏ بالا و سردرد در یک 
بیماٍ با سن بیش از ۵۰ سال مشخص می‌شود. سایر 
cl als‏ فنوتیپی عبارت‌اند از تبلوهای التهاب سیستمیک 
تعریق, دردهای مفصلی, پلی‌میالژی روماتیکاه Ly‏ بیماری 
رگ‌های بزرگ. 

در بیماران با درگیری شریان‌های جمجمه, سردرد نشانه 
برجسته و غالب بیماری بوده و ممکن است با یک شریان 
حساس به لمس» ضخیم‌شده یا ندولار همراه باشد که در 
آوانل بیماری‌شمکن است:ضریان داش باشد ول ey‏ 
ممکن است مسدود شود. درد پوست سر و لنگش یا شلی۲ 
فک و زبان ممکن است روی دهند. یک ud Le‏ به‌خوبی 
درمان‌نشده) عبارت است از نوروپاتی Kal‏ ایسکمیک: که 
ممکن است منجر به نشانه‌های بینایی وخیم - حتی کوری 
ناگهانی در برخی بیماران - شود. اماه بیشتر بیماران پیش از 
زوال دید شکایاتی در ارتباط با سر یا چشم‌ها دارند. توجه به 
رجوع شود)» معمولاً جلوی این عارضه را خواهد گرفت. سایر 
عوارض ایسکمیک جمجمه‌ای عبارتند از سکته‌های مغزی و 
انفارکتوس پوست سر پا زبان. 

تا یک‌سوم بیماران می‌توانند بیماری رگ‌های بزرگ 
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درمان و مبنای قضاوت برای سرعت برنامه پایین‌آوردن 
میزان درمان استفاده کرد. اماء افزايش خفیف در ESR‏ هنگام 
پایین آوردن میزان گلوکوکورتیکوئید می‌تواند روی دهد و این 
امر الزاماً به معنای تشدید آرتریت نیست. به ویژه اگر بیمار 
بدون علامت باقی بماند. تحت این شرایط روند بایین‌آوردن 
میزان درمان بایستی با احتیاط ادامه داده شود. سمیّت 
گلوکوکورتیکوئیدی در ۳۵-۶۵ بیماران روی می‌دهد و یک 
علامت مهم از کارافتادگی بیمار است. آسپیرین با دوز ۸۱5۶ 
روزانه میزان وقوع عوارض ایسکمیک جمجمه در آرتریت 
سلول Joe‏ آسا را کاهش می‌دهد و در بیمارانی که منع مصرف 
دارندباید علاوه بر گلوکوکورتیکوئیدها تجویز شود. مصرف 
متوترکسات همفتگی aio‏ عنوان یک داروی فاقد 
گلوکوکورتیکوئید در دو مطالعةٌ راندوميزة کنترل‌شده توسط 
دارونما ( که به نتایج متناقضی دست یافته‌اند)» مورد بررسی 
قرار گرفته است. infliximab‏ که یک آنتی‌بادی تک‌دودمانی 
ضد TNF‏ است» در یک مطالعه راندومیزه مورد بررسی قرار 
گرفت و فایده‌ای در بر نداشت. گزارشات اخیر نشانگر پاسخ 
مطلوب آرتریت سلول Lal Joe‏ به tocilizumab‏ (ضد گیرنده 
(IL-6‏ بوده‌انده ولی اين درمان نیازمند مطالعة بیشتر قبل از 
استفاده در پزشکی بالینی است. 

بیماران با پلی‌میالژی روماتیکای منفرد به سرعت به 
پردنیزون (که می‌تواند با دوز پایین‌تر عصد۰ ۱۰-۲ در روز آغاز 
شود» پاسخ می‌دهند. همانند آرتریت سلول ESR cal Joe‏ 
می‌تواند به صورت شاخص سودمندی در پایش 
(زیرنظرگیری) بیمار و کاهش میزان پردنیزون عمل کند. در 
اکثر بیماران در خلال کاهش تدریجی پردنیزون» نشانه‌های 
متوترکسات نشان داد که اسستفاده از این 
دارو دوز پردنیزون را به طور میانگین به اندازهٌ فقط Ving‏ 
کاهش می‌دهد و آثرات جانبي مربوط به پردنیزون را کاهش 
نمی‌دهد. یک dallas‏ راندومیزه در پلی‌میالژی روماتیکا نشان 
داد که infliximab‏ میزان موارد عود jG Ly‏ به 
گلوکوکور تیکوئید را کاهش نمی‌دهد. 


صدا یا سوفلی که در سمع شنیده شود bruit:‏ -1 


ضعیف‌شدن نبض‌ها یا پیدایش بروئی‌ها" مطرح گردد و از 
طریق تصویربرداری از رگ‌ها WE)‏ از طریق MRI‏ یا (CT‏ 
مسجل می‌شود. 

پلی‌میالژی روماتیکای منفرد یک تشخیص بالبنی است 
که از طریق وجود نشانه‌های تیپیک خشکی» تیرکشیدن» و 
درد در عضلات کمربند شانه و هیپ» افزایش «ESR‏ نبود 
تابلوهای بالینی دال بر آرتریت سلول غول‌آساء و پاسخ 
درمانی فوری به دوز Gel‏ پردنیزون» صورت می‌پذیرد. 


پلی‌میالژی روماتیکا 


مرگ‌ومیر 2b‏ مستفیماً مربوط به بیماری در آرتریت سلول 
we laulu Ae‏ اش و Sali‏ فت نامیا جوااد 
معرض مرگ و we‏ دیررس ناشی از پارگی Ly‏ دیسکسیون 
gil sh yell‏ قرار دارند» زیر بیماران مبتلا به eu!‏ 
سلول غولآسا ۱۸ برابر جمعیت عمومی احتمال دارد که به 
آنوربسم‌های آثورت سینه‌ای مبتلا شوند. 

اهداف درمان در آرتریت سلول bulge‏ عبارت از کاهش 
نشانه‌ها و - مهم‌تر از همه - پیش‌گیری از زوال دید هستند. 
رویکرد درمانی برای بیماری [رگ‌های] جمجمه و رگ‌های 
بزرگ در آرتریت سلول bal Joe‏ هم‌اکنون بکسان است. 
آرتریت سلول lal Joe‏ و نشانه‌های مربوط dy‏ آن نسبت Ay‏ 
درمان با گلوکوکورتیکوئید به شدت حساس هستند. درمان 
بایستی با پردنیزون (۴۰-۶۰0۵8 در روز) برای تقریباً یک ماه 
متیل‌پردنیزولون با دوز Vo emg‏ روزانه برای ۲ روز جهت 
حفظ دید باقیمانده بایستی به کار گرفته شود. اگرچه مدت 
زمان Ainge‏ درمان با گلوکوکورتیکوئید تعیین نشده است اما 
Anes yet,‏ ها نان Gals,‏ یمار ات سای ls‏ 
بیشتر نیازمند درمان هستند. عود نشانه‌های بیماری در خلال 
کاهش تدریجی میزان پردنیزون در ۶۰-۸۵ بیماران مبتلا 
به آرتریت سلول bul Joe‏ روی می‌دهد» و مستلزم افزايش 
از فعالیت التهابی بیماری در روند پایش و پایین‌آوردن میزان 


۳۳۴ 


بیما 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


1 


یک 


فصل ۳۸۵ 


رها Sil,‏ لس 
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۳۳۵ 


احساس کسالت» hed‏ تعریق شبانه» دردهای مفصلی» 
بی‌اشتهایی» و کاهش وزن, که ممکن است ماهها پیش از 
آن‌که درگیری عروقی واضح گردد روی دهند. این نشانه‌ها 
ممکن است با نشانه‌هایی که در ارتباط با به خطر افتادن 
جریان خون و ایسکمی اندام‌ها هستند. درهم بياميزند. عروق 
مبتلاه به ویژه شریان ساب‌کلاوین» معمولاً فاقد نبض 
هستند. فراوانی ناهنجاریهای آرتریوگرافیک و تظاهرات 
فهرست شده‌اند. افزایش فشار خون (هیپرتانسیون) در 
۸۲۲-۲ بیماران روی می‌دهد و در | کلیوی: eis‏ و 
مغزی نقش دارد. 

یافته‌های آزمایشگاهی مشخصه عبارت‌اند از افزایش 
ESR‏ کم‌خونی خفیف» و افزایش سطح ایمونوگلوبولین‌ه. 


ی خند ۵ 
در زن جوانی که دچار ضعف پا فقدان نبض‌های محیطیء 
تغییر (تفاوت) در فشار خون» و پیدایش بروئی‌های شربانی 
می‌شود» تشخیص آرتریت تا کایاسو ub‏ قویاً مورد شک قرار 
گیرد. تسخیص بهوسیله الگوی مشخصه بیماری در 
آرتریوگرافی تأیید می‌شود؛ این الگو شامل دیواره‌های نامنظم 
رگ تنگی" اتساع پس از تنگی» تشکیل آنوربسم» انسداده و 
شواهد افزایش گردش خون جانبی 7 است. آرتریوگرافی کامل 
آتورت از طریق آرتریوگرافی با تزریق رنگیزه تحت هدایت 
کاتتر یا آرتربوگرافی از طریق رزونانس مغناطیسی" بایستی 
انجام شود تا توزیع و شدت بیماری شریانی به‌طور کامل 
مشسخص گکردد. نشان‌دادن التسپاب دیوارة رگ در 
هیستوپاتولوژی, که عمدتاً از نوع لنفوسیتی همراه با ایجاد 
ou‏ وماسی وجود مشلول‌هایع غول‌آسا در bre‏ و آدوانتیس 
است تشخیص را تأیید می‌کند؛ lel‏ بافت مربوطه به‌ندرت dy‏ 
آسانی برای مطالعه در دسترس است. بيماري مرتبط با 
برع یک علت Bgl‏ آئورتیت و پریآئورنیت است که از 
BL ood‏ بسافت‌شناختی تسوسط یک pl th)‏ فشردة 
a)‏ فوپلاسماسيتی غنی از سلول‌های پلاسمايي 0ع1- 
«caste‏ یک الگوی موجدار از فیبروزه و فلبیت ژداینده" از 


1- Takayasu arteritis 2- vascularization 

3- vasa vasorum 4- generalized: فراگیر (ژنرالیزه)‎ 
5- stenosis 6- collateral 

7- magnetic resonance arteriography 

8- obliterative ph. 


ce sof‏ تا کاباسو 


تعریف 

آرتریت تا کاباسو" یک بیماری التهابی و BASSES‏ شرایین 
متوسط و بزرگ است که با تمایل شدید به قوس آئورت و 
شاخه‌های آن مشخص می‌شود. 


Ob‏ بروز و میزآن شیوع 

آرتریت تاکایاسو یک بیماری غیرشایع است که میزان بروز 
سالانه آن ۱/۲۶ مورد در میلیون برآورد می‌شود. 
بیشترین شیوع آن در دختران در سنین بلوغ و زنان جوان 
هافر 95 beng clan‏ ها یود بت ور 
محدودیت نژادی یا جغرافیایی ندارد. 


آسیب‌شناسی و بیماریزایی 
بیماری شرایین متوسط و بزرگ را درگیر می‌کند (همراه با 
یک تمایل شدید به قوس آئورت و شاخه‌های آن)؛ شریان 
ریوی نیز ممکن است مبتلا شود. شایعترین شرایین مبتلا که 
در آرتریوگرافی دیده می‌شوندء در جدول ۳۸۵-۷ فهرست 
شده‌اند. درگیری شاخه‌های اصلی آثورت» در مبداء آنها نسبت 
به نواحی دیستال شدت بسیار بیشتری دارد. این بیماری یک 
پا نآرتریت همراه با ارتشاح سلول‌های تک‌هسته‌ای التهابی و 
گاه سلول‌های Lal Joe‏ است. فیبروز و پرولیفراسیون 
قابل ملاحظه انتیماء پیدایش جوشگاه 9 رگدارشدن ۲ مدیاه 9 
آزهم‌گسیختگی و اضمحلال تیغه الاستیک وجود دارند. 
نازک‌شدگی مجرای داخلی رگ با یا بدون ترومبوز روی 
می‌دهد. رگ‌های رگ" به‌طور ald‏ مبتلا هستند. تغییرات 
پاتولوژیک در اندام‌های مختلف نشانگر کاهش و به خطر 
افتادن جریان خون در رگ‌های مبتلا هستند. 

مکانیسم‌های ایمونوپاتوژنیک» که ماهیت دقیق‌شان 
نأمشخص است» در این بیماری مورد ظن قرار دارند. همانند 
بسیاری از سندرم‌های واسکولیت» کمپلکس‌های ايمني در 
گردش در این بیماری نشان داده شده‌اند» ولی اهمیت 
پاتوژنیک آنها نامشخص است. 


تظاهرات بالیتی و آزمایشگاهی 
آرتریت تاکایاسو یک بیماری سیستمیک همراه با نشانه‌های 
عمومی" و نیز عروقی است. نشانه‌های عمومی عبارت‌ند از 
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واسکو لیت IZA‏ (هنوخ -شوئن (cp‏ 


تعریف 

واسکولیت 724 (هنوخ - GN God‏ یک واسکولیت عروق 
کوچک است که با پورپورای قابل لمس S)‏ بیشتر بر روی 
la fas‏ و اندامپای تحتانی توزیع شده (cul‏ دردهای 
مفصلی» علایم و نشانه‌های گوارشی» و گلومرولونفریت 
مشخص می‌شود. 


میزان بروز و میزان شیوع 

واسکولیت 12۸ (هنوخ - شون لاین) معمولاً در کودکان 
دیده می‌شود؛ بیشتر بیماران در سن ۴-۷ سالگی قرار دارند؛ 
شود. این یک بیماری نادر نیست؛ در یک بررسی این بیماری 
مسئول ۵-۲۴ مورد بستری در سال در یک بیمارستان 
کودکان بود. نسبت ابتلای مرد به زن ۱,۵ به ۱ است. یک 
تغییر فصلی [در میزان ابتلا] که اوج بروز آن در بهار است» 
CSL‏ شده است. 

آسیب‌شناسی و بیماریزایی 

مکانیسم بیماری‌زایی احتمالی برای واسکولیت TA‏ (هنوخ 
- شوئنلاین) عبارت از رسوب کمپلکس ایمنی است. تعداه 
زیادی از آنتی‌ژن‌های برانگیزاننده پیش‌نهاد شده‌اند. که 
شامل عفونت‌های راه‌های تنفسی فوقانی» داروهای مختلفه 
غذاهاء نیش حشرات» و ایمن‌سازی" هستند. IgA‏ رده‌ای از 
آنتی‌بادی است که در بیشتر موارد در کمپلکس‌های ایمنی 
دیده می‌شود» و وجود آن در بیوپسی WIS‏ اين بیماران نشان 
داده شده است. 


تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی 

در کودکان مبتلاه یورپورای قابل لمس در عملاً کلیه بیماران 
دیده می‌شود؛ بیشتر بیماران مبتلا به پلی‌آرترالژی در LE‏ 
آرتریت آشکار می‌شوند. درگیری دستگاه گوارش, که در 
Ly‏ ۸۷۰ کودکان مبتلا دیده می‌شود. با درد کولیکی شکم 
معمولاً همراه با نهوع» استفراغ؛ اسهال یا Cowon‏ مشخص 
می‌شود و Whe‏ با عبور خون و موکوس در رکتوم همراه است؛ 


1- limbs 2- immunization 


۳۳۶ 


آرتریت تاکایاسو تمیز داده می‌شود. 


رتیت تیاس 


فرجام درازمدت ابتلا به آرتریت تا کایاسو در مطالعات مختلف 
از تنوع گسترده‌ای برخوردار بوده است. اگرچه در دو گزارش از 
آمریکای شمالی میزان بقای کی Ly ZAP‏ بیشتر بود. اما 
میزان مرگ‌ومیر ۵ ساله در سایر بررسی‌ها از صفر تا ۳۵ 
متغیر بوده است. prog Tye‏ مربوط به بیماری در بیشترین 
سکتة قلبی» پارگی | ‘eps yg‏ ۳ نارسایی کلیوی است. Pe‏ 
Whe‏ بیماری تهدیدکنندة حیات» آرتریت تا کایاسو می‌تواند با 
از کارافتادگی قابل ملاحظه‌ای همراه باشد. سیر بیماری متغیر 
است» و آگرچه پسرفت‌های خودبخود سمکن است روی 
دهند ولی آرتریت تاکایاسو در بیشترین موارد مزمن و 
عودکننده است. اگرچه درمان با گلوکوکورتیکوئید با دوز 
۴۰-۶۰۵ پردنیزون در روز موچپ تخفیف نشانه‌ها 
می‌شود» ولی مطالعات قانع‌کننده‌ای دال بر آن وجود ندارند که 
اين داروها موجب افزایش میزان بقای بیمار شوند. ترکیب 
درمان با گلوکوکورتیکوئید برای رفع علایم و نشانه‌ها و یک 
رویکرد تهاجمی از طریق جراحی Lely‏ آرتریوپلاستی به 
عروقي تنگ‌شده» موچب پهبود alas Meo pls‏ فرجام بیماری 9 
کاهش قابل ملاحظة ازکارافتادگی شده است jl)‏ طریق کاهش 
شریان کلیوی» و بهبود جریان خون احشاء و اندام‌های" 
ایسکمیک). PY‏ در مواردی که فوربت وجود داشته باشد» 
اصلاح تنگی شرایین از طریق جراحی فقط زمانی باید انجام 
شود که sig,‏ التهابی رگ به وسیله درمان طبی به خوبی 
کنترل شده باشد. در افرادی که نسبت به گلوکوکورتیکوئیدها 
تدریجی دهند (taper)‏ متوترکسات با دوز تا ۲۵۵ در هفته 
gus L‏ امیدوارکننده‌ای همراه بوده اس نتایج Adel‏ با 
درمان‌های ضد TNF‏ امیدوارکننده بوده‌اند» اما نیازمند 
بررسی بیشتر از طریق مطالعات راندومیزه هنشت تا 
کارایی‌شان تعیین شود. 


۴ 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


یک 
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۳۳۷ 


یکسان است. هنگامی که درمان با گلوکوکورتیکوئید مورد نیاز 
uch‏ استفاده از پردنیزون با دوز ۱۳2/۵ در روز و سپس 
کاهش ol aber‏ برحسب پاسخ بالینی Glew‏ در کاهش pal‏ 
بافتی» درد مفصل و ناراحتی شکم سودمند است؛ اماء این 
روش در درمان بیماری پوستی یا کلیوی مفید نیست و به 
نظر نمی‌رسد که Job‏ مدت بیماری فعال یا شانس عود 
بیماری را کاهش دهد. در گزارشات روایی آمده است AS‏ 
بیمارانِ مبتلا به گلومرولونفریتِ به‌سرعت پیشرونده از 
تعویض مفرط پلاسما همراه با داروهای سیتوتوکسیک سود 
می‌برند. عود بیماری در ۱۰-۴۰ بیماران گزارش شده است. 


فصل ۳۸۵ 


سندرم‌های واسکولیت 


واسکولی ت کی وگلوبو لینمیکت 


کرای وگلوبولین‌ها ای مونوگلوبولین‌های تک‌دودمانی یا 
چنددودماني قابل رسوب در سرما هستند. کرایوگلوبولینمی 
می‌تواند با یک واسکولیت سیستمیک همراه باشد که با 
پورپورای قابل quel‏ دردهای مفصلی, ضعف نوروپاتی و 
گلومرولونفریت مشخص می‌شود. اگرچه این بیماری می‌تواند 
همراه با شماری از اختلالات زمینه‌ای - شامل میلوم 
مولتیپل» اختلالات لنفوپرولیفراتی» بیماری‌های بافت همبنده 
عفونت» و بیماری کبد - دیده شود. ولی در بسیاری از موارد 
نهانزاد (ایدیویاتیک) به نظر می‌رسد. به دلیل نبود ظاهری 
یک بیماری زمینه‌ای و وجود کرایوپرسیپیتای" حاوی 
ایمونوگلوبولین‌های کم‌دودمانی" يا چنددودمانی» اين بیماری 
کرایوگلویولینمی مختلط اساسی" نامیده شد. از زمان کشف 
هیاتیت C‏ مسحل شده است که اکتریت قابل توجه بیمارانی 
که مبتلا به کرایوگلوبولینمی مختلط اساسی محسوب 
می‌شدند» واسکولیت کرایوگلوبولینمیک در ارتباط با عفونت 
هپاتیت C‏ دارند. 


میزان بروز و میزآن شیوع 
میزان پروژ این بیماری نعیین نشده است. با اون «jl‏ 
برآورده شده است که در 7/۵ بیماران Mie‏ به هپاتیت 0 


انواژیتاسیون orgy‏ وارد شدن (پرولاپس) بخشی از روده intussusception:‏ -1 
به درون مجرای بخش مجاور آن 
cryoprecipitate 3- oligoclonal‏ -2 


4- essential mixed c. 


درخودگیری روده" ممکن است روی دهد. درگیری کلیوی در 
۱۰-۰ بیماران روی می‌دهد و معمو لا مشخحص می‌شود با 
گلومرولونفریت AES‏ که منجر به پروتئینوری و خون‌ادراری 
میکروسکوپی همراه با کاست‌های سلول قرمز خون در بیشتر 
بیماران می‌شود (به فصل ۳۳۸ رجوع شود)؛ این حالت 
معمو لا خودبه‌خود 9 بدون درمان بهبود wb,»‏ به ندرت» 
یک گلومرولونفریت پیشرونده ایجاد خواهد whi‏ در 
بزرگسالان» نشانه‌های بیماری در هنگام رجوع بیمار در 
بیشترین موارد مربوط به پوست 9 مفاصل هستندء در حالی 
که شکایات آغازین مربوط به روده شیوع کمتری دارند. اگرچه 
بررسی‌های خاص نشانگر آن بوده‌اند که بیماری کلیوی در 
بزرگسالان شایع‌تر و شدیدتر است ولی این یک dL‏ ثابت 
نبوده است. با اپن «Je‏ پیماری کلیوی در بزرگسالان ممکن 
است سیری پنهانی‌تر و موذی‌تر داشته و بنابراین نیازمند 
پی‌گیری دقیق باشد. درگیری میوکارد می‌تواند در بزرگسالان 
روی دهد ولی در کودکان نادر است. 

بررسی‌های آزمایشگاهی معمولاً نشانگر لکوسیتوز 
خفیف» شمارش طبیعی پلاکت» و گاه ائوزینوفیلی هستند. 
نیمی از بیماران افزایش می‌بابد. 
atid‏ 2 1 با 
تشخیص واسکولیت [BA‏ (هنوخ - شوئن لابن) بر اساس 
pie‏ و نشانه‌های بالینی قرار دارد. نمونةٌ بیوپسی پوست 
می‌تواند در dul‏ واسکولیت لکوسیتوکلاستی همراه با رسوب 
IgA‏ و 3) از طریق ایمونوفلوئورسانس سودمند باشد. 
بیوپسی کلیه به‌ندرت برای تشخیص مورد نیاز است» ولی 
می‌تواند در برخی بیماران اطلاعاتی در اختیار بگذارد که در 
تعیین پیشسآگهی اهمیت دارند. 


واسکولیت IgA‏ (هنوخ- 
شوئن لاین) 


پیشسآگهی بیماری عالی است. مرگ‌ومیر بی‌نهایت نادر است. 
و ۸۱-۵ کودکان به سوی بیماری کلیوی پیشرفته حرکت 
می‌کنند. بیشتر بیماران به‌طور کامل بهبود Malice‏ و برخی 
از آنان به درمان نیاز ندارند. درمان در بزرگسالان و کودکان 
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داده نمی‌شوند» می‌تواند سرنخی مفید از بیماری باشد. کاهش 
کمپلمان خون" در 48۰ بیماران روی می‌دهد. افزایش ESR‏ 
و کم‌خونی به فراوانی روی می‌دهند. شواهد Cagis‏ هپاتیت 
C‏ باید در همه بیماران از طریق انجام آزمایش برای 
cla cob cl‏ هپاتیت 6 و GRNA‏ هپاتیت )۰ مورد 
جستجو قرار گیرند. 


درمان واسکولیت کرایوگلوبولینمیک 


مرگومیر حاد (شدید) مستقیماً ناشی از واسکولیت 
کرایوطوتولت میناد ام وی وجود ial nal‏ یتیک 
علامت پی شآگهی‌دهنده نامطلوب sly‏ تا کی بیماری 
است. در اين بیماران» 2۱۵/ به سوی بیماری کلیوی پیشرفته 
lies gle) Ar. gas, aout‏ میمارعع کته قلیی.- 
عروقی» عفونت یا نارسایی کبد را تجربه می‌کنند. همان‌گونه 
که در YL‏ اشاره شد. بیشتر موارد با عفونت هپاتیت ) 
همراهند. در اين بیماران» درمان با داروهای ضد ویروسی 
(فصل ۲۶۰) می‌تواند سودمند باشد و باید به‌عتوان درمان 
خط اول برای واسکولیت کرایوگلوبولینمیک مرتبط با هپاتیت 
ن» مدنظر قرار گیرد. بهبود بالینی با داروهای ضد ویروسی 
وابسته به پاسخ ویرولوژیک است. در بیمارانی که خونشان از 
هپاتیت ) پاک می‌شود بهبود عینی در واسکولیت در کنار 
کاهش قابل ملاحظه در سطح IgM‏ فاکنور روماتوئید و 
کرایوگلوبولین‌های در گردش یافت می‌شود. با این Je‏ 
بخش قابل‌توجهی از بیماران مبتلا به هپاتیت ) فاقد پاسخ 
ویرولوژیک مستمری dy‏ این درمان هستند. و واسکولیت 
ley‏ با بارگشت ویرمی عود می‌کند. با وجود آن که بهبود گذرا 
با گلوکوکورتیکوئیدها می‌تواند دیده شود ولی یک پاسخ کامل 
در فقط ZV‏ بیماران مشاهده می‌شود. پلاسمافرز و داروهای 
سیتوتوکسیک در گزارشات روایی مورد استفاده قرار گفته‌ند 
این مشاهدات تأیید نشده‌انده و درمان‌های مذکور با خطرات 
3 ابل‌ملاحظه‌ای هصمراهکته, مطالمات اما 
ریتوکسی‌ماب (ضد (CD20‏ در واسکولیت كرايوگلوبولينميکي 
مرتبط با هپاتیت C‏ موّید تأثیر آن بوده‌اند و بر این مبنا 
داروی مذکور Lb‏ در blew‏ مبتلا به واسکولیت فعال, چه 


همراه با داروهای 1d‏ ویروسی و چه به تنهایی در بیمارانی 


1- hepatitis C-specific 2- hypocomplementemia 


مزمن واسکولیت کرایوگلوبولینمیک پدید خواهد آمد 
آسیب‌شناسی و بیماریزایی 
بیوپسی پوست در این بیماری نشانگر یک ارتشاح التهابی 
است که دیواره‌های عروق خونی را احاطه و درگیر می‌کند و با 
نکروز فیبرینوئید. هیپرپلازی سلول آندوتلیال و خونریزی 
همراه است. رسوب ایمونوگلوبولین و کمپلمان شایع است. 
ناهنجاری‌های پوستِ مبتلانشده. شامل تغییرات غشای ah‏ 
9 رسوبات موجود در دیواره‌های رگ ممکن است یافت 
شوند. گلومرولونفریت مامبرانوپرولیفراتیو (غشایی - تکثیری) 
مسوول ۸۰ تمام ضایعات کلیوی در واسکولیت 
موارد زیر از ارتباط میان هپاتیت ) و واسکولیت 
کرایوگلوبولینمیک حمایت کرده‌اند: شیوع بالای عفونت 
مسجل‌شدهٌ هپائیت “Cc‏ وجود RNA‏ هیاتیت 9 5 
آنتی‌بادی‌های Ls‏ هپاتیت ) در کرایوپرسیپیناهای سرم 
شواهد وجود آنتی وهای هپاتیت ) در ضایعات واسکولیتی 
پوست. و تأثیر درمان LS‏ ویروسی (به پایین رجوع کنید) 
شواهد موجود دلالت بر آن دارند که در بیشتر موارده 
واسکولیت کرایوگلوبولینمیک هنگامی روی می‌دهد که یک 
پاسخ ایمنی نابجا و غلط به عفونت هپاتیت C‏ موجب 
تشکیل کمپلکس‌های ایمنی منشکل از آنتی‌ژن‌های هپاتیت 
روم‌اتوئید IgM‏ تک‌دودمانی می‌شود. رسوب pe)‏ 
کمپلکس‌های ایمنی در دیواره‌های رگ خونی یک آبشار 
yy Gl papal «ly call‏ کید وایکرلیت Hale ANS‏ کت 


تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی 


شایع‌ترین تظاهرات بالینی این بیماری عبارت‌اند از 
واسک_ولیت پوستی» آرتریت» نوروباتی محیطی» و 
گلومرولونفریت. بیماری کلیوی در ۱۰-۳۰ بیماران روی 
می‌دهد. گلومرولونفريتِ به سرعت پیشرونده تهدیدگر زندگی 
یا واسکولیت دستگاه عصبی مرکزی» جهاز گوارشی يا قلب» 
به ندر ت روی می‌دهد. 

وجود کر ایوپرسیپیتاهای در گردش aL,‏ بنیادین در 
واسکولیت کرایوگلوبولینمیک است. فا کتور روماتوئید تقريباً 
هميشه Cal,‏ می‌شود و هنگامی‌که کرایوگلوبولین‌ها تشخیص 


۳۳۸ 


3 


ری‌های ناشی از 


آسیب 


ایمونولوژ 


یک 
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۳۳۹ 


واسکولیت سیستمیک اولیه Ly‏ به‌صورت یک واسکولیت 
ثانویه مربوط dy‏ یک عامل برانگیزنده SL‏ بیماری 
زمینه‌ای روی می‌دهد (به مبحث واسکولیت ثانویه" رجوع 
کنید) در Ads‏ ۳۰ مواره واسکولیت یوستی به‌صورت 
نهانزاد (ایدیویاتیک)" روی می‌دهد. 


فصل ۳۸۵ 


میزان بروز و میزان شیوم 
واسکولیت پوستی شایع‌ترین واسکولیتی است که در طب 
بالینی دیده می‌شود. میزان دقیق بروز واسکولیت پوستی 
sighs‏ سیخ فدهااست: علتت dul‏ امتر قمانل: واسکنوایت 
پوستی برای ارتباط (همراهی) با یک روند زمینه‌ای و 
تنوع‌پذیری سیر بالینی آن است. 


سندرم‌های واسکولیت 


آسیب‌شناسی و بیماریزایی 

نمای هیستوپاتولوژیک معمول بیماری عبارت از وجود 
واسکولیت عروق کوچک است. وریدچه‌های پس‌مویرگی 
شایعترین عروق مبتلا هستند؛ مویرگ‌ها و شربانچه‌ها ممکن 
است با شیوع کمتری مبتلا باشند. این واسکولیت با یک 
لکوسیتوکلاز مشخص می‌شود؛ این اصطلاح به خرده‌های* 
هسته‌اي برجای‌مانده از نوتروفیل‌هایی اشاره دارد که در 
خلال مراحل حاد بیماری درون و اطراف عروق ارتشاح 
تک‌هسته‌ای ارجحیت دارند؛ در برخی زیرگروههای خاص 
بیماری ارتشاح ائوزینوفیلی دیده می‌شود. اریتروسیت‌ها ULE‏ 
از عروق مبتلا به بیرون تراوش می‌کنند. که منجر به ایجاد 
پورپورای قابل لمس می‌شود. Ca a)‏ پوستی نیز می‌تواند 
رخ دهد. که عروق آندکی بزرگتر در درم را درگیر می‌کند. 


تظاهرات بائینی و آزمایشگاهی 

شاه‌علامت واسکولیت یوستی نهانزاد عبارت از غالب‌بودن 
درگیری Cong‏ ات ضایعات نوستی ep‏ ممکم ات dj‏ 
صورت پورپورای قابل لمس پدیدار شوند؛ اماه سایر تظاهرات 
پوستی واسکولیت نیز ممکن است روی دهند (شامل ماکول, 
پاپول» وزبکول» تاول * ندول زیرپوستی» زخم» و کهیر راجعه 
یا مزمن). ضایعات پوستی ممکن است خارش‌دار یا حتی 


1- orchiectomy: بیضه‌برداری‎ 

۲-در معنی وسیع آن 
idiopathic‏ -4 
bulla‏ -6 


3- hypersensitivity v. 
5- debris 


که قادر به تحمل cyl‏ داروها نیستند» cH‏ مصرف آنها دچار 
عود می‌شوند» یا مصرف این داروها در آنان ممنوع است» 
(bse‏ باشد. 


واسکولیت تک اندامی 


توان واسکولیت در تأثیرگذاری بر اندام‌های منفرد به طور 
فزاینده‌ای شناخته شده است. این اختلال dy‏ صورت 
واسکولیت در شریان‌ها یا وریدها با هر اندازه در یک اندام 
منفرد تعریف شده است که در آن هیچ نمایی مبنی بر آن 
وجود ندارد که بیماری تظاهری محدود از یک واسکولیت 
سیستمیک است. نمونه‌های این اختلال شامل آثورتیت 
منفرده واسکولیت بیضه» واسکولیت پستان, واسکولیت 
پوستی منفرد. و واسکولیت CNS adel‏ هستند. در برخی از 
موارده این اختلال ممکن است در هنگام جراحی مانند 
برداشت بیضه" به دلیل وجود توده‌ای در آن کشف شود و در 
چنین مواردی این نگرانی وجود دارد که به جای واسکولیت 
قوپلاسم بافت شود برخی از بیماران که در ابتدا مبتلا به 
alleen,‏ فرص دایه مرا هونته شیک اش 
بعدا تظاهرات اضافی یک بیماری سیستمیک‌تر را پیدا ABS‏ 
در مواردی که شواهد واسکولیت سیستمیک وجود ندارند و 
اندام مبتللا به طور کامل برداشته gaa) odd‏ پیمار می‌تواند به 
CH‏ و بدون درمان سرکوبگر ایمنی تحت پیگیری قرار گیرد. 
در سایر موارده مانند واسکولیت اولیه CNS‏ با برخی از 
بیماران مبتلا به واسکولیت پوستی منفرده مداخلةٌ طبی 


توصیه می‌شود. 
واسکولیت پوستی نهانزاد 
toby‏ 


اصطلاح واسکولیت پوستی به‌طور جامع" به عنوان التهاب 
عروق خونی درم تعریف می‌شود. واسکولیت پوستی» به دلیل 
یکدست‌نبودن (ناهمگنی)» با اصطلاحات گوناگونی شامل 
واسکولیت نساشی از ANG aN‏ حس‌اسیت" و آنسزئیت 
لکوسیتوکلاستی پوستی توصیف شده است. با این Je‏ 
واسکولیت پوستی یک بیماری خاص نیست. بلکه تظاهری 
است که می‌تواند در اختلالات گونا گونی دیده شود. در بیش از 
۰ موارده واسکولیت پوستی یا به‌صورت بخشی از یک 
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درمانی» به jo‏ احتمالاً درمان علامتیء الزام ندارد. وقتی 
واسکولیت پوستی پایدار است و وقتی هیچ شاهدی از وجود 
یک عامل محرک» یک بیماری همراه یا یک واسکولیت 
سیستمیک زمینه‌ای در دست نیست» تصمیم‌گیری برای 
درمان باید براساس قراردادن شدت نشانه‌های بیماری در 
برابر خطر درمان و سنجیدن آنها در برابر یکدیگر صورت 
گیرد. برخی از موارد واسکولیت پوستی نهانزاد خودبخود 
برطرف می‌شونده در حالی که بقیه موارد پسرفت MBL,‏ و عود 
می‌کنند. در بیماران مبتلا به واسکولیت پایدار و Lo yl‏ 
بسیاری از رژیم‌های درمانی با نتایج متفیر مورد آزمایش قرار 
گرفته‌اند. عموماء درمان واسکولیت پوستی نهانزاد 
رضایت‌بخش نبوده است. خوشبختانه» از آنجا که بیماری 
Legos‏ محدود به پوست است. این فقدان پاسخ Cull‏ و مداوم 
به درمان معمولاً منجر به پیدایش یک وضعیت تهدبدگر 
زندگی نمی‌شود. داروهایی که در گزارشات روایی موفقیت‌آمیز 
بوده‌اند شامل داپسون» کلشی‌سین, هیدروکسی‌کلروکین» و 
داروه_ ای ضذالتهابی غیراستروئیدی هستند. 
گلوکوکور تیکوئیدها آغلب در درمان واسکولیت پوستی نهانزاد 
مورد استفاده قرار می‌گیرند. درمان معمولاً به صورت 
پردنیزون» ۱502/2 در روز آغاز و سپس در صورت امکان 
به‌سرعت میزان آن کاهش داده می‌شود (چه به صورت قطع 
مستقیم دارو و چه تبدیل برنامه درمانی به یک رژیم یک روز 
در میان و به دنبال آن قطع نهایی دارو), در مواردی که نسبت 
به گلوکوکورتیکوئید مقاوم هستند. آزمایش یک داروی 
سیتوکوکشیک :مکی است الزام داشتة باشد. بتماران Mews‏ 
به واسکولیت مزمن محدود به وریدچه‌های پوستی» ب ندرت 
به میزان قابل توجهی به هر گونه رژیم درمانی پاسخ 
می‌دهند» و داروهای سیتوتوکسیک فقط در وهله آخر در این 
بیماران Lb‏ مورد استفاده قرار گیرند. در گزارشات روایی» 
متوترکسات و آزاتیوپرین در چنین موقعیت‌هایی به کار 
رفته‌اند. اگر چه سیکلوفسفامید موثرترین درمان She‏ 
واسکولیت سیستمیک است اما به دلیل سمیّت بالقوة آن 
تقریباً هرگز نباید برای درمان واسکولیت پوستی نهانزاد به 
کار و 


Wels‏ دردناک» همراه با یک احساس سوزش يا گزش, باشند. 
We clubs‏ در بیمارانی که قادر به حرکت هستند در 
اندام‌های تحتانی» و در بیمارانی که در حال استراحت در بستر 
هستند در athe‏ ساکرال (به دلیل اثرات نیروهای 
هیدروستاتیک بر وریدچه‌های پس‌موبرگی» ایجاد می‌شوند. 
برخی ضایعات خاص ممکن است با ادم همراه باشند» و در 
مناطق ضایعات راجعه یا مزمن اغلب پررنگ‌شدگی پوست 
(هیپرپیگمانتاسیون) ایجاد می‌شود. 

هیچ آزمون آزمایشگاهی ویژه‌ای وجود ندارد که برای 
واسکولیت پوستی نهانزاد جنبةٌ تشسخیصی داشته باشد. 
لکوسیتوز خفیف با یا بدون ائوزینوفیلی» و نیز افزایش ESR‏ 
مشخصهٌ بیماری است. بررسی‌های آزمایشگاهی Lb‏ جهت 
,5 تظاهراتی طراحی شوند که بر یک بیماری زمینه‌ای یا یک 
واسکولیت سیستمیک دلالت دارند. 
تشخیص واسکولیت پوستی از طریق نشان‌دادن واسکولیت 
در بیوپسی به عمل می‌آید. یک اصل تشخیصی مهم در 
بیماران مبتلا به واسکولیت پوستی عبارت از جستجوی یک 
ae asles esi celeste tala‏ کم تواند نک رعاما: 
برونزاد مانند یک دارو یا یک عفونت يا یک JUS!‏ درونزاد 
مانند یک بیماری زمینه‌ای باشد (شکل ۳۸۵-۱) افزون بر 
این یک معاینه فیزیکی و بررسی آزمایشگاهی دقیق باید 
جهت )3 احتمال واسکولیت سیستمیک به انجام برسد. برای 
این منظور ابتدا باید از رهیافت‌های تشخيصي با حداقل 
میزان تهاجم استفاده کرد و فقط در صورتی که از نظر بالینی 
مورد داشته باشد» روش‌های تهاجمی‌تر را به کار گرفت. 


ea‏ پوس نها 


وقتی یک محرک آنتی‌زنی به عنوان عامل تشدیدکننده در" 


واسکولیت پوستی مورد شناسایی قرار می‌گیرد. بایستی از 
میان برداشته شود؛ اگر این آنتی‌ژن یک میکروب باشد. 
درمان ضد میکروبی مناسب باید به‌کار رود. اگر واسکولیت 
همراه با یک بیماری زمینه‌ای دیگر باشد. درمان بیماری 
اخیر آغلب منجر به برطرف‌شدن واسکولیت می‌شود. در 
وضعیت‌هایی که بیماری [als‏ خودمحدودشونده است» هیچ 


۲۴۰ 


| 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولوژ 


یک 


فصل ۳۸۵ 


سندرم‌های واسکو 


cd 
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۳۳۱ 


اشتباه نشوند. یک بیماری میج در تشخیص افتراقی عبارت 
است از سندرم تنگی برگشت‌پذیر عروق مغزی» که begs‏ با 
سردرد صاعقه‌ای" بروز می‌کند و با ناهنجاری‌های 
برگشت‌پذیر آرتریوگرافیک مشابه از psf‏ واسکولیت منفرد 
عفونت» آترواسک لروزه امبولی» بیماری بافت همبتد» 
سارکوئیدوز: بدخیمی» و علل سرتبط با دارو. AST sins‏ 
واسکولیت گرائولوماتوی منفرد CNS‏ نامطلوب است؛ ماه 
برخی از گزارشسات دلالت بر آن دارند که درمان با 
گلوکوکورتیکوئید به‌تنهایی یا همراه با سیکلوفسفامید (اگر 
به‌صورتی که در بالا توصیف شد تجویز گردد4 منجر به 
پسرفت بالینی می‌شود. 


بیماری بهجت 


بیماری بهجت یک اختلال بالینی - آسیب‌شناختی است که 
با دوره‌های Sem!)‏ زخم‌های دهانی و تناسلی» التهاب عنبیهء و 
ضایعات پوستی مشخص می‌شود. پدیده پاتولوژیک زمینه‌ای 
عبارت از یک ونولیت لکوسیتوکلاستی است. اگرچه عروق از 
هر اندازه‌ای و در هر اندامی از بدن می‌توانند مبتلا شوند. این 
اختلال به تفصیل در فصل ۲۸۷ شرح داده شده است. 


سندر مکوکان 


سندرم کوگان" با کراتیت بینایینی همراه با نشانه‌های 
دهلیزی - شنوایی " مشخص می‌شود. ابن بیماری ممکن 
است با بک واسکولیت سیستمیک (به ویژه آئورتیت در کنار 
درگیری دريچة آئورت) همراه باشد. گلوکوکورتیکوتئیدها 
سنگ‌بنای درمان هستند. اگر درمان هرچه سریع‌تر پس از 
آغاز cal‏ شنوایی شروع شود احتمال یک نتيجة مطلوب 
افزایش می‌یابد. 


پیمار ی کاوازا کی 
Gey‏ او زا کیک بیط رش soln‏ تر تا رگا ات 
که چندین دستگاه بدن را مبتلا می‌سازد. حدود ۸۰ موارد 


1- Cogan’s syn. 2- vestibuloauditory 


3- Kawasaki dis. 


شکل ۳۸۵-۴ 


آرتریوگرام مغز در یک مرد ۳۲ 
Als‏ مبتلا به واسکولیت دستگاه عصبی مرکزی. ظاهر 
دانه‌تسبیحی (beading)‏ قابل ملاحظه (پیکان) که مشخصه واسکولیت 


«Caml‏ دیده می‌شود. 


واسکو لیت منفر d‏ دستگاه عصبی مرکزی 


واسکولیت متفرد دستگاه عصبی سرکزی (CNS)‏ یک 
اختلال بالینی - آسیب‌شناختی نادر است که با واسکولیت 
محدود به عروق CNS‏ بدون واسکولیت سیستمیک واضح 
دیگر مشخص می‌شود. روند التهابی معمولاً متشکل از 
ارتشاح سلول تک‌هسته‌ای با یا بدون تشکیل گرانولوم است. 

بیماران ممکن است با سردردهای شدید تغییر کارکرد 
ذهنی. و نقائص نورولوژیک کانونی رجوع کنند. نشانه‌های 
سیستمیک lager‏ وجود ندارند. ناهنجاری‌های نورولوژیک 
مخرب ممکن است بسته به شدت درگیری عروق روی 
دهند. تشخیص می‌تواند با MRI‏ غیرطبیعی مغزء پونکسیون 
لومبار غیرطبیعی» Ly‏ نشان‌دادن ناهنجاری‌های عروقی 
مشخصه در آرتریوگرافی (شکل ۳۸۵-۴) مطرح گردد. ولی با 
بیوپسی پارانسیم مغز و لیتومننژها تأیید می‌شود و قطعیت 
می‌یابد. در صورت عدم انجام پیوپسی مغزء yb‏ دقت به عمل 
آید که ناهنجاری‌های آرتریوگرافیک که ممکن است واقعاً 
مربوط به یک علت دیگر باشند با واسکولیت اولیه حقیقی 
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واسکولیت سیستمیک SLE‏ در چنین حالاتی از همان اندازه 
توان ایحاد آسیب برگشت‌ناپذیر دستگاه‌های بدن برخوردار 
است که هنگامی که در dino}‏ یکی از سندرم‌های تعریف‌شدةٌ 
موجود در جدول ۳۸۵-۱ روی می‌دهد. ملاحظات تشخیصی 
و درمانی و نیز پیشآگهی برای این بیماران بستگی به 
محل‌ها و شدت واسکولیت فعال دارند. بیماران مبتلا به 
Pond alphas, ate‏ برکمت‌نایذ یر به یکی از 
دستگاه‌های اصلی بدن وارد کند باید آن‌گونه که در مبحث 
«گرانلوماتوز همراه U‏ پل نژئیت (وگنرا» توصیف شد تحت 
درمان قرار گيرند. 


واسکولیت ثانویه 


ق‌ اسکو اشت ناشی 3 ۳ 3 
واسکولیتِ همراه با واکنش‌های دارویی معمولاً به صورت 
پورپورای قابل لمس بروز می‌کند که ممکن است فراگیر 
اف آلیره hdl‏ مدیم تناهای تحانی فا سای متاطق 
خونریز نیز ممکن است ایجاد شوند (فصل (VY‏ علائم و 
نشانه‌ها ممکن است محدود dy‏ پوست باشند. اگرچه 
تظاهرات سیستمیک مانند تب» احساس کسالت و 
پلی‌آرترالژی ممکن است روی دهند. اگرچه پوست اندام 
طتالامفعالتب ات Jy‏ واسکللیتءسیمسمرک رین میک 
است در اثر واکنش‌های دارویی slow!‏ شود. داروهایی که در 
ایجاد واسکولیت دخالت دارند» عبارت‌اند از آلوپورینول. 
بازیدهاء Sb‏ سولفونامیدهاء فنی‌توئین» و پنی‌سیلین (فصل 
(ve‏ 

گزارش شده است که تعداد فزاینده‌ای از داروها موجب 
بای ما یاتسد ait sl‏ 
از ake‏ اين داروهاء بهترین شواهد علیّت به هیدرالازین و 
پروپیل‌تیواوراسیل مربوط هستند. تظاهرات بالینی در 
cute -ANCA Clg Sule‏ ناشی از دارو می‌توانند از 
ضایعات پوستی تا گلومرولونفریت و SRIF‏ ریوی متغیر 
باشند. ns‏ از قطع دارو درمان باید پراساس شدت واسکولیت 
باشد. بیماران مبتلا به واسکولیتِ فوراً تهدیدگر زندگی در 
عروق کوچک LL,‏ در ابتدا با گ لوکوکورتیکوئیدها و 


1- edema 2- desquamation 
3- beadlike a. 


5- bypass: میان‌بر‎ 


4- thromboendarterectomy 


پیش از سن ۵ سالگی روی می‌دهنده و اوج میزان بروز پیش 
از ۲ سالگی است. این بیماری مشخص می‌شود با آدنیت 
گردنی Spent‏ و ایجاد تغییراتی در پوست و غشاهای 
موکوسی از قبیل خیز "؛ احتقان ملتحمه؛ اریتم (قرمزی) حفره 
دهانی» لب‌ها و کف دست‌ها؛ و ‘sy‏ پوست نوک انگشتان. 
اگرچه بیماری عموماً خوش‌خیم و خودمحدودشونده است» 
ولی در تقریباً ۸۲۵ موارد با آنوربسم شریان کورونر همراه 
اسهم کی NG Opa‏ این 
عوارض معمولاً بین هفنه‌های سوم و چهارم بیماری در 
خلال مرحله نقاهت روی می‌دهند. در تقریباً کلیه موارد 
وهای از بیماری که Cn‏ اتوپسی قرار گرفته‌اند. 
واسکولیت شرابین کورونر دیده می‌شود. پرولیفراسیون 
تیپیک آنتیما و ارتشاح دیواره رگ dy‏ وسیله سلول‌های 
نک‌هسته‌ای وجود دارد. آنوربسم‌های شبهمهره یا دانه‌مانند؟ 
و ترومبوز ممکن است در طول شریان دیده شوند. سایر 
تظاهرات شامل یربکاردیت» میوکاردیت» ایسکمی 9 

بدون درنظرگرفتن تا AVIA‏ بیمارانی که مبتلا به عوارض 
کشنده می‌شوند. ATT ty‏ اين بیماری برای بهبود بیمار 
بدون اينکه حادثه مهمی برای وی پیش بیاید. dle‏ است. 
مشخص شده است که دوز بالای داخل‌وریدی گاماگلوبولین 
(۲۵/>۵ به صورت یک آنفوزیون واحد در عرض ۱۰ ساعت) 
همراه با آسپیرین (۱۰۰۳۵/۵ در روز برای مدت ۱۴ روز و 
پس از آن ع۳-۵۳۵/۲ در روز برای چندین (aide‏ وقتی که 
در Sell‏ سیر بیماری تجویز شود در کاهش میزان شیوع 
ناهنجاری‌های شریان کورونز Bho‏ است. در مبتلایان به 
بیماری کاوازاکی که دارای آنوریسم‌های بسیار بزرگ شریان 
کورونر یا سایر عوارض کورونر هستنده جراحی ممکن است 
مورد نیاز باشد. درمان جراحی در بیشترین موارد شامل 
ترومبواندآرترکتومی » پاکسازی لخته. بازسازی ناحية 
آنوریسم» و پیوند بای‌پس" شریان کورونر است. 


سندرم‌های همپوشانیی بلی ca HT‏ 


برخی از مبتلابان به واسکولیت سیستمیک خصوصیات 
بالینی - آسیب‌شناختی‌ای از خود بروز می‌دهند که به‌طور 
دقیق در هیچ بیماری خاصی جای نمی‌گیرند. بلکه دارای 
تظاهرات همپوشان واسکولیت‌های گوناگون هستند. 
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سندرم پلخت 
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TT 


۸ رتریت روماتوتید (فصل 4۳۸۰ میوزیت التهابی 
Co iS dis (TAA fo)‏ عودکننده (فصل (VAR‏ و 
سندرم شوگرن (فصل (VAY‏ قرار دارند. شایع‌ترین شکل 
واسکولیت در این بیماری‌ها ونولیت عروق کوچک محدود dy‏ 
پوست است. با این Se‏ برخي از بیماران خاص ممکن است 
به یک واسکولیت نکروزان سیستمیک بر قآسا مبتلا شوند. 
Culp Sully‏ ثانویه همراه با کولیت زخمگین 
کسمبودهای مادرزادی اجزای مسختلف OLS‏ 
سبارکونیدوزه سیروز صفراوی اولیسه کمبود 2“ 
آنتی‌تربیسین » و جراحی بای‌پس روده نیز دیده شده است. 


۳۶۰  یاه‌هردنس‎ 


سددرم‌های 
Haralampos M. Moutsopoulos‏ 


واسکولیت 


تشخیص سندرم‌های واسکولیت معمولاً براساس یافته‌های 
بافت‌شناختی يا آرتریوگرافیک مشخصه در بیماری صورت 
sel NU ests ich ies sae‏ بای افشها افش 
تصاویر موجود در این اطلس برخی از یافتههای بافت‌شناختی 
و رادیوگرافیک مشخصه را که ممکن است در بیماری‌های 
واسکولیت دیده شوند. مورد تأکید قرار می‌دهند. این تصاویر 
نشانگر آهمیتی هستند که هیستولوژی بافتی می‌تواند در 
sub‏ نسخیص واسکولیت کاربرد تصویربرداری تشخیصی 
در بیماری‌های واسکولیت و بهبود روش‌های مراقبت از 
بیماران واسکولیتی که ناشی از روش‌های نوظهور 
رادیولوژیک هستند. داشته باشد. 


سندرم بهجت YAY‏ 


Haralampos M. Moutsopoulos 


da pad‏ میزان درو وز. و مهزان & نوم 
سندرم بهحت vest?‏ است که Cr‏ دستگاه بدن I,‏ 


مبتلا و با زخم‌های راجعه دهانی و تناسلی و نیز درگیری 


2- venulitis 
4- Behget’s syn. 


1- tapering 
3- ulcerative colitis 


scat a‏ (آن‌گونه که برای گرانولوماتوز همراه با 
پلیآنژژ, ثیت [وگنر] شرح orld‏ شد)» تحت درمان قرار گپرند. 
پس ۲ بهبود بالینی. کاهش تدریجی" این داروها در راستای 
یک deb‏ سریع‌تر را می‌توان مذنظر قرار داد. 


بهماری سرم و واکیش‌های شیه تیار ی سرخ 
این واکنش‌ها مسخص می‌شوند با پیدایش تب کهیره دردهای 
مفصلی منعدد (بلی‌آرترالژی4 و لنف‌آدنوپاتی» ۷-۱۰ روز پس از 
برخورد Adal‏ و ۲-۴ روز پس از برخورد ثانویه با یک پروتئین 
هترولوگ (بیماری سرم کلاسیک) یا یک داروی غیرپروتئینی 
مانند پنی‌سیلین یا سولفا (واکنش شبه بیماری سرم). بیشتر این 
lal‏ نامیاز Se‏ رایع ولتت را اسان برع از 
بیماران مبتلا به "Carl gig‏ پوستی تبپیک خواهند بود که به‌ندرت 
ممکن Cul‏ به‌سوی یک واسکولیت سیستمیک پیشرفت کند. 


واسکولیت همراه با سایر بیماری‌های زمینه‌ای 
برخی از عفونت‌های خاص ممکن است مستقیماً یک روند 
واسکولیتی التهابی را به راه اندازند. برای مثال» ریکنزیاها 
قادرند به سلول‌های آندوتلیال عروق خونی کوچک تهاجم 
کرده و در آنها تکثیر یافته و یک واسکولیت ایجاد نمایند 
(فصل ۲۱۱). به ope‏ پاسخ التهاپی اطراف عروق خونی که 
با برخی بیماری‌های قارچی سیستمیک خاص مانند 
هیستوپلاسموز همراه است (فصل ۲۳۶)» ممکن است از یک 
روند واسک-ولیتی اولیه تقلید کند. یک واسک‌ولیت 
لکوسیتوکلاستی که عمدتاً پوست و گاه plus‏ دستگاه‌های 
بدن را مبتلا می‌کنده می‌تواند جزتی فرعی از بسیاری از 
عفونت‌های دبگر باشد. این عفونت‌ها fold‏ آندوکاردت 
با کتربابی تحت حاد» عفونت ویروس ابشتین تین - دار عفونت 
HIV‏ 9 شماری از ple‏ عفونت‌ها هستند. 

واسکولیت می‌تواند با برخی از بدخیمی‌های خاص, به‌ویژه 
نئوپلاسم‌های لنفوئید یا رتیکولوآندوتلیال همراه باشد. ونولیت 
لکوسيتوكلاستي محدود به پوست. شایعترین یافته است؛ اما 
واسکولیت سیستمیک گسترده و منتشر نیز ممکن است روی 
دهد. نکته‌ای که اهمیت ویژه دارده عبارت از همراهی لوکمی 
سلول مودار (فصل ۱۳۴) با پلی‌آرتریت ندوزا است. 

شماری از clas hen‏ بافت همبند دارای واسکولیت dy‏ 
عنوان تظاهری ثانویه از روند Aol‏ زمینه‌ای هستند. پیش از 
همه در gle‏ اینها وسوس ارستماتوی سیستمیک (فصل 
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چشمی بروز می‌کند. تشخیص Sue‏ بالینی دارد و براساس سر YAV—\‏ معیارهای تشخیصی سنذدرم بهجت 


معیارهای تشخیصی» که به صورت بجن‌الم ی مت ay‏ راچمةدهان jigs Alas‏ مور زیر 


شده‌اند» صورت می‌گیرد (جدول ۲۸۷-۱ 


زخم راجعة LoL‏ تناسلی 
این سندرم مردان و زنان جوان منطفقةٌ مدیترانه. صایعات چشم 
خاورمیانه 9 خاور دور ly‏ مبتلا می‌کند؛ ial‏ امر دلالث بر ضایعات پوست 
ارتباطی با dole‏ ابریشم باستانی دارد. مردان و زنان به یک آزمون Spb‏ 


نسبت مبتلا می‌شوند» اما مردان غالبا بیماری شدیدتری 
دارند. سیاهپوستان بسیار به ندرت مبتلا می‌شوند. 


} مرکز هستند» به‌صورت منفرد پا در دستجاتی ظاهر می‌شوند» 
a‏ 5 [۲ در تمام مناطق حفره دهانی قرار گرفته‌اند. زخم‌های 
3 = میماریزایی ۲ ی 

ee eae / 9 2‏ کوچک» با قطر کمتر از «}e>mm‏ در 7/۸۵ بیماران دیده 
سبب‌شناسی 3 بیماریزایی cyl‏ ستدرم همجنان نامشخص 2 1 es ee‏ 

= می‌نسوند» در حالی که ضایعات بزرگ یا تبخال‌مانند سیوع 


کمتری دارند. زخم‌ها برای ۱-۲ هفته پابرجا مانده و بدون 


مشترک) اختلالات خودالتهابی و خودایمن قرار دارد. ضایعة 


آ یمیت 


= گذاقتن جوشگاه" فروکش می‌کنند. زخم‌های تناسلی از 
se Mba Sulu eng. oho ۲‏ برش RY SEES OS ah‏ می‌کنند" وعم‌های HGH‏ 
pce ea Te eee ee ee‏ شیوع کمتری برخوردار ولی اختصاصی‌ترنده دردناک هستند. 
ارتشاح زودرس نوتروفیل‌ها و تورم اندوتلیال است. در برخی از ۲ ۱ ۱ 

4 حشعه پنیس یا پیشابراه ر Mine‏ نمی‌کنند» و در اسکروتوم 


جوشگاه بر جای می‌گذارند. 

درگیری پوستی در 2۸۰ بیماران دیده می‌شود و شامل 
فولیکولیت» اریتما ندوزوم » یک اگزانتم" شبه‌آکنه» و 
بهندرت» واسکولیت» سندرم Sweet‏ 9 پیودرما گانگرنوزوم 
گونه خراشیدگی یا تزریق داخل‌پوستی سالین (آزمون 

درگیری چشم با پان‌یووئیت دوطرفة جوشگاه‌گذار 
هولناک‌ترین عارضه Cul‏ زیرا گاهی به‌سرعت به‌سوی 
کوری پیشرفت می‌کند. درگیری چشم. که در ۵۰ بیماران 
روی می‌دهد» معمولا در شروع بیماری وجود دارده ولی 
هم‌چنین ممکن است در عرض چند سال نخست بیماری 
ایجاد گردد. عللاوه بر التپاب ide‏ در برخی موارد سندرم 
می‌توان یووثیت خلفیء انسدادهای عروق شبکیه و نوربت 
اپتیک را مشاهده کرد. 

آرتریتی که دفرمیتی ایجاد نمی‌کند يا دردهای مفصلی در 
۰ بیماران دیده می‌شوند و زانوها و مچ پاها را مبتلا می‌کنند. 

ترومبوز ورید محیطی سطحی يا عمقی در + AV‏ بیماران 
دیده می‌شود. a) ee‏ یک عارضه dual pb‏ ورید اجوف 


1- scar 2- glans penis 


4- exanthem 
6- iritis 


3- erythema nodosum 
5- pathergy test 


بیماران» بیماری التهابی منتشر که 415 لایه‌های رگ‌های بزرگ 
را Mine‏ می‌کند و موجب تشکیل آنوریسم‌های کاذب می‌شوده 
دلالت بر واسکولیت رگ‌های رگ دارد. علاوه بر نوتروفیل‌های 
فعال‌شده» نعداد زیادی از سلول‌های ارتشاحی Tyl7 Ty‏ 
سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک CD8+‏ و سلول‌های 1 or YO‏ 
می‌شوند» که نشانگر وجود ارتباطی میان پاسخ‌های ایمنی 
خودواکنش‌ده ذاتی و تطبیقی است. اتوآنتی‌بادی‌های “Ld‏ 
انولاز سلول‌های آندوتلیال» پروتئین اتصال‌یابنده ay‏ سلنیوم» و 
آنتی‌بادی‌های 4.2 Saccharomyces cerevisiae‏ در جریان 
خون یافت شده‌اند اما نقش آنها در بیماری‌زایی همم‌چنان 
نامشخص است. یک dallas‏ دربارة ارتباطات ژُنومی که [ysl‏ 
انجام شد ارتباط شناخته‌شده میان سندرم بهجت و 
sett |) HLA-B*5S1‏ کرد و ارتباط مستقل دیگری را با 
منطقةً MHC‏ کلاس ۲ نشان داد. a)‏ علاوه. ارتباطی نیز با 
جایگاه 11-10 و IL-23R_IL-12RB2‏ مشاهده شد. نکتة 
جالب توجه آن است که واریانی از 11-10 که با بیماری 
ارتباط داشت. با کاهش ظپور MRNA‏ و کاهش تولید 
پروتئین مطابقت و همبستگی داشت. 

تخظاهرات بالیسی 

زخم‌های آفتی tral,‏ یک جزء لازم و لاینفک برای 
تشخیص هستند. زخم‌ها معمولاً دردناک هستند. دارای عمق 
Uys‏ یادهفزاه تکفا ده تکروزیک عتتارل یله زرد ذر 


فصل ۳۸۸ 


پلی‌میوز 


یس 


» درماتومیوز 


لب 


3 


96 میوزی 


یبا 


جسم انکلوزیونی 


@Tabadol_ Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


۳۴۵ 


روز) و آراتسیوپرین (۲-۳۵۵/6۵ در روز) هسستند. 
سیکلوسپورین (۵8/2» به تنهایی یا همراه با آزاتیوپرین, 
برای یووئیتِ تهدیدگر بینایی مورد استفاده قرار گرفته است. 
دوزهای ضربه‌ای (پالس) سیکلوفسفامید در اوایل سیر بیماری 
برای آنوریسم‌های شریان ریوی یا شرایین محیطی سودمندند. 
درمان ضد فاکتور نکروز تومور در پان‌یووئيتِ مقاوم به داروهای 
سرکوبگر ایمنی توصیه می‌شود. نجویز این درمان تیزی دید " را 
در بیش از دوسوم بیماران بهبود می‌بخشد. 


پلی‌میوزیت» 
درماتومیوزیت. 
SS‏ 

انکلوزیونی 


Marions 6۰ 5 


YAN 


میوپاتی‌های التهابی معرف بزرگترین 09,5 علل اکتسابی و بالقوه 
درمان‌پذیر ضعف عضلات اسکلتی هستند. آنها به سه گروه 
عمده نقسیم‌بندی می‌شوند: پلی‌میوزیت LPM)‏ درماتومیوزیت 
(DM)‏ و میوزیت جسم انکلوزیونی IBM)"‏ 


میزان شیوع میوپاتی‌های cole tll‏ ۱ در ۱۰۰,۰۰۰ برآورد 
می‌شود. PM‏ به عنوان یک موجودیت منفرد" بیماری GPL‏ 
است. 11 کودکان و بزرگسالان هر دو, و زنان را بیش از 
مردان» مبتلا می‌کند. IBM‏ در مردان سه برابر شایعتر از زنان 9 
در سفیدپوستان شایعتر از سیاهیوستان است. و بیش از همه 
احتمال دارد که اشخاص با سن بیش از ۵۰ سال را Mego‏ کند. 
این بیماری‌ها به صورت ضعف عضلانی پیشرونده و 
متقارن بروز می‌کنند (به جز IBM‏ که می‌تواند Lely‏ یک 


resonance spectroscopy -۱‏ 1028۳00110 ا_سپکتروسکوپی از طسریق 

رزونانس مغناطیسی 

2- paste 3- visual acuity 
4- inclusion body myositis 


۵-یعنی بدون همراهی سایر بیماری‌ها (به تنهایی) -مترجم. 


می‌کند. درگیری شریانی در کمتر از ۸۵ بیماران روی می‌دهد و با 
آثورتیت یا آنوریسم شریانی محیطی و ترومبوز شریانی ظهور 
می‌کند. واسکولیت شریان ریوی, که خود را با تنگی‌نفس» 
سرفه» درد سینه, خلط خونی» و وجود ارتشاح در برتونگاری از 
قفسه سینه نشان می‌دهد. در ZO‏ بیماران گزارش شده است 
و باید از بیماری ترومبوآمبولیک افتراق داده شود زیرا 
مستلزم درمان ud‏ التهابی و نه ترومبولیتیک است. 

درگیری نورولوژیک (4۵-۱۰/) عمدتاً در JSS‏ پارانشیمی 
all‏ می‌شود (۸۰/؛ این درگیری با ابتلای ساقة مغفز همراه 
است و پیش‌آگهی وخیمی دارد (سندرم بهجت (CNS‏ 116 
در مایع مغزی - نخاعی این بیماران افزایش پابرجایی پیدا 
می‌کند. ترومبوز وریدی مغز به طور شابع‌تری در سینوس‌های 
ساژیتال فوقانی و عرضی دیده می‌شود و با سردرد و افزایش 
فشار درون‌جمجمه‌ای همراه است. MRI‏ و/ یا ‘MRS‏ با 
پروتون از حساسیت بسیار بالایی برخوردارند و در صورت 
شک به سندرم CNS cory‏ باید مورد استفاده قرار گیرند. 

درگیری گوارشی در بیماران ژاپنی با شیوع پیشتری دیده 
می‌شود و از زخم‌های مخاطی روده (شبیه بیماری کرون) 
تشکیل تاه ات 

اپی‌دیدیمیت در ZO‏ بیماران دیده می‌شود در حالی که 
آمیلوئیدوز aaa‏ و و 

یافته‌های آزمایشگاهی عمدتاً عبارت‌اند از شاخص‌های 
غیراختصاصی التهاب مانند لکوسیتوز و افزایش سرعت 
رسوب آریتروسیت و نیز سطح پروتئین واکنشی ). 


دم پیت 


شدت سندرم معمولاً با گذشت زمان کاهش می‌یابد. به جز در 
illo‏ مبتلا به سندرم بهجت CNS‏ و بیماری عروق اصلی» 
ay‏ نظر می‌رسد که Apel‏ به زندگی طبیعی باشد. و تنها عارضه 
وخیم عبارت از کوری است. 

درگیری غشای موکوسی ممکن است به 
گلوکوکورتیکوئیدهای موضعی به شکل دهان‌شویه یا "ped‏ 
پاسخ دهد. در موارد شدیدتر تألیدومید Veemg)‏ در روز) 
موثر است. ترومبوفلبیت با آسپیرین (ع۳۲۵ در روز) درمان 
می‌شود. کلشی‌سین می‌تواند در تظاهرات مخاطی - پوستی و 
آرتریت سودمند باشد. یووئیت و سندرم بهجت CNS‏ نیازمند 
درمان سیستمیک با گلوکوکورتیکوئید (پردنیزون» ۱۳۵/۵ در 
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آسانی تعیین OS‏ و بیماران نوعاً با چندین هفته یا حتی 
چندین ماه تأخیر در جستجوی مشاورة پزشکی برمی‌آیند. 
عکس این مطلب دربارةٌ DM‏ صادق است. که در آن وجود 
راش تشخیص زودرس بیماری را آسان می‌سازد (به ادامة 
مبحث رجوع شود). PM‏ شبیه بسیاری از میوپاتی‌های 
التهابی دیگر است و تشخیص آن براساس )3 سایر بیماری‌ها 
صورت می‌گیرد. این بیماری یک میوپاتی التهایی تحت‌حاد 
است که بزرگسالان و به‌ندرت کودکانی را که هیجیک از موارد 
زیر را ندارند» مبتلا می‌کند: راش» درگیری WAS‏ 
برون‌چشمی و صورت Aisle‏ خانوادگی یک بیماری عصبی - 
عضلانی. سابقه قرارگیری در معرض سموم یا داروهای 
میوتوکسیک آندوکرینوپاتی» بیماری نوروژنیک» دیستروفی 
عضلانی» JUS!‏ بیوشیمیایی عضله (کمبود یک آنزیم 
عضلانی) یا IBM‏ آن‌گونه که توسط آنالیز بیوپسی عضله رد 
می‌شود (به Core Lela!‏ رجوع شود). به عنوان یک بیماری 
منفرد. PM‏ اختلال نادری است و بیش از میزان واقعی آن 
تشخیص داده می‌شود؛ در موارد بیشتر PM‏ همراه با یک 
بیماری سیستمیک خودایمن یا بیماری بافت همبند» یا همراه 
با یک عفونت شناخته‌شدة وبروسی یا باکتریایی روی 
می‌دهد. داروهاء به ویژه -D‏ پنی‌سیلامین» استاتین‌هاء یا 
زیذوودین" (AZT)‏ نیز ممکن است یک میوپاتی التهابی 
شبیه PM‏ ایجاد کنند. 


درماتومیوزیت  DM‏ یک اختلال مشخص و بارز 
است که از روی یک راش مشخصه مورد شناسایی قرار 
می‌گیرد که همزمان با cL)‏ در موارد بیشتری» پیش از) ضعف 
عضلانی پدیدار می‌شود. این راش ممکن است از یک تغییر 
رنگ آبی -ارغوانی بر روی پلک‌های فوقانی همراه با pat‏ 
(راش هلیوتروپ * شکل ۷۳-۳) یک راش قرمز مسطح بر 
روی صورت و بخش فوقانی تنهء و اریتم برآمدگی بندهای 
انگشتان همراه با بئورات برجستةٌ بنفش‌رنگ ورقه‌ورقه 
(علامت Mog AE‏ شکل ۷۳-۴: تشکیل شده باشد. راش 
اریتماتو هم‌چنین می‌تواند بر روی سایر سطوح بدن» شامل 
زانوه آرنج» قوزک‌هاء گردن و بخش قدامی سینه (اغلب به 


۱-مانند جدول‌سنگی پیاده‌رو - مترجم. 
head drop‏ -3 
zidovudine‏ -5 
theliotrope rash -۶‏ راش یاس کیودرنگ 


2- buckling 
4- myalgia 


7- Gottron’s sign 


۳۶ 


الگوی نامتقارن باشد). بیماران معمولاً از دشواری فزاینده در 
plo‏ کارهای روزمره که نیازمند استفاده از عضلات 
پروگزیمال هستند (مانند بلندشدن از روی صندلی, بالارفتن 
از «al‏ قدم برداشتن از روی یک مانع ]4 برآمده], بلندکردن 
اشیاء یا شانه کردن (loge‏ شکایت دارند. حرکات ظریف که 
وابسته dy‏ قدرت عضلات دیستال هستند (مانند بستن دکمةٌ 
پیراهن» دوزندگیء بافندکی, با نوشتی): فقط در مراحل آخر 
سیر PM‏ و DM‏ ولی در مراحل نسبتاً زودرس Mize TBM.‏ 
می‌شوند. افتادن (سقوط کردن) در als IBM‏ است. که دلیل 
آن درگیری زودرس Shae‏ چهارسر [ران] همراه با خمیدگی 
پیچیدن)" زانوها cad‏ عضلات چشمی؛ حتی در موار 
پیشرفته درمان‌نشده» درگیر نمی‌شوند؛ اگر این عضلات مبتلا 
باشند. تشخیص میوپاتی التهابی Lb‏ مورد تردید قرار گیرد. 
عضلات صورت در PM‏ و Mie DM‏ نیستنده ولی ضعف 
خفیف عضلاث صورت در بیماران Mie‏ به IBM‏ شایع 
است. در ALS‏ آشکال میوپاتی التهابی» عضلات حلق و 
فلکسور گردن GUE!‏ درگیر هستند» که به دیسفاژی یا دشواری 
در YL‏ نگه داشتن سر (افتادگی سر)" منجر می‌شود. در 
موارد پیشرفته و به‌ندرت در موارد حاده عضلات تنفسی نیز 
Gee‏ است ما بان Spots slays Slatin‏ 
تقریباً هميشه با تحلیل عضلانی همراه است. حس بیمار 
طبیعی باقی می‌ماند. رفلکس‌های تاندونی برقرار می‌ماننده 
ولی ممکن است در عضلات به‌شدت ضعیف‌شده يا آتروفیه 
(به ویزه در IBM‏ که در آن آتروفی عضلات چهارسر و 
دیستال شایع است) موجود نباشند. درد عضله" و حساسیت 
آن نسبت به لمس ممکن است در شمار اندکی از بیماران 
(معمولاً در مراحل اولیه بیماری» و به ویژه در DM‏ همراه با 
اختلالات بافت همبند) روی دهند. ضعف در PM‏ و ]123۷ به 
صورت تحت‌حاد در طول یک دورهٌ چندهفته‌ای یا چندماهه و 
به‌ندرت dy‏ صورت حاد پیشرفت می‌کند؛ TBM «pS py‏ 
بسیارآهسته (در طول سال‌ها) پیشرفت می‌کند و شبیه 
دیستروفی عضلاني دورة پایانی yor‏ (فصل (FFVe‏ یا اختلال 
به آهستگی پیشروندةٌ نورون حرکتی (فصل ۴۵۲) است. 


تایلوهای ویژه 


پلی‌میوزیت زمان واقعی PM jel‏ را نمی‌توان به 


۳ 


ری‌های ناشی از 


ایمونولوژ 


یک 


< 
< 
ند 


پلی‌میوزیت 


» درمات 


نومیوزیت» و میوزیت 


جسم انکلوزیونی 
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۳۳۷ 
ویژگی‌های مربوط به میوپاتی‌های التهابی 

ویژگی پلی‌میوزبت درماتومیوزیت میوزپت جسم انکلوزیونی 
سن آغاز بیماری > سال دورة بزرگسالی و دورة‌کودکی > ۵۰سال 
ارتباط خانوادگی خیر خیر بلی» در برخی از موارد نادر 
تظاهرات خارج عضلانی بلی بلی بلی 
اختلالات همراه 

بیماری‌های بافت همبند بلی! اسکلرودرمی و بسیماری مختلط بافت همبند — بلی» نزد تا ۲۰/موارد! 

(ستدرم‌های همیوضانی) 
بیماری‌های سستمیک شایع تاشایع glob‏ 
خودایمن ۲ 

پدخیمی خیر بلی؛ نرد نا 1۵/موارد ce‏ 

ves تابت‌نشده‎ ve ویروس‌ها‎ 

داروها؟ بلی بلی» به‌ندرت خیر 

انگل‌ها و Phas SL‏ بلی خیر خیر 


۱- لوپوس اریتماتوی‌سیستمیک» آرتریت روماتوئید. سندرم شوگرن,اسکلروز سیستمیک. بیماری مختلط بافت‌همبند. 

۲-بیماری کرون, واسکولیت. سارکوئیدوز, سیروز صفراوی dd yl‏ بیماری سلیاک بزرگسالان, بیماری مزمن پیوند علیه میزبان, لوپوس دیسکوئید, اسپوندیلیت انکیلوزان, 
سندرم بهجت.میاستنی گراو, آکنة برق آسا (a, fulminans)‏ درماتیت هرپتی‌فرم. پسوریازیس, بیماری‌هاشیموتو, بیماری‌های گرانولوماتو, آگاماگلوبولینمی, گاموپاتی 
تک‌دودمانی, سندرم هیپرائوزینوفیلیک, بیماری لایم: بیماری کاوازاکی, ترومبوسیتوپنی خودایمن. پوریورای هیپرگاماگلوبولینمیک, کمبود مادرزادی کمپلمان, کمبود 


gd 


AL انسانی نوع‎ T J gh Sepa 5 oft نقص ایمنی انسانی) و 1- 1111/۷ (ویروس‎ wo 29) HIV -۳ 


۴- داروها شامل پنی‌سیلامین (درماتومیوزیت و پلی‌میوزیت)؛ 5 nay te‏ (پلی‌میوزیت), استاتین‌ها (میوزیت نکروزان سمّی, یا خودایمن), و نریپتوفان آلوده (بیماری شبه 


درماتومیوزیت) هستند. سایر داروهای میوتوکسیک ممکن است موجب میوپاتی (ولی نه یک میوپاتی التهابی) شوند (برای جزئیات به متن رجوع شود). 


پری‌میزیومی OLD‏ می‌شود. 

۲ معمولا به تنهایی روی می‌دهد» ولی ممکن است 
با اسکلرودرمی و بیماری مختلط بافت همبند همپوشانی۸ 
داشته باشد. فاسئیت و ضخیم‌شدگی پوست شبیه آنچه در 
dads si‏ -میالای که با مصرف -L‏ ترییتوفان آلوده در 
ارتباط است روی داه‌اند. 


موارد مزمن ]12۷ دیده می‌شود در بیماران مبتلا به سندرم 


میوزیت جسم انکلوزیونی در بیماران با سن بیش 
sign 2- shawl sign‏ ۷ -1 
distorted 4- palmar‏ -3 


5- mechanic’s hands 

quadriparesis +‏ : فلج ناقص هر چهار اندام 
dermatomyositis sine myositis‏ -7 
overlap‏ -8 


صورت یک علامت ۱۳۲ یا کمر و شانه علامت شال؟) 
ایجاد شود و ممکن است پس از قرارگیری در معرض آفتاب 
بدتر شود. در برخی بیماران راش خارش‌دار است (به ویژه بر 
روی پوست سر سینه و پشت). قوس‌های مویرگی SLES‏ در 
قاعدهٌ ناخن‌ها نیز مشخصة بیماری هستند. کوتیکول‌های مو 
ممکن است نامنظم» ضخیم‌شده و از شکل افتاده" باشند» و 
مناطق لاترال و کف‌دستي" انگشتان ممکن است خشن و 
ترکدار (شکافدار) - همراه با خطوط افقی نامنظم «کنیف», 
شبیه دست مکاپیک‌ها - شوند. ضعف ممکن است خفیف» 
متوسط يا آنقدر شدید باشد که منجر به ضعف هر چهار اندام 
(کوادری‌پارزی) " گردد. در مواردی قدرت عضله طبیعی به 
نظر می‌رسد» که وجه dyad‏ اصطلاح درماتومیوزیت بدون 
میوزیت۲ است. اما هنگامی که در چنین مواردی بیوپسی 
عضله انجام می‌شود» اغلب التهاب قابل‌ملاحظهٌ دورعروقی و 
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جداگانه و مشخص ظپور کرده است. این اختلال» که در ابتدا 
نزد یهودی‌های ایرانی توصیف شد و هم‌اکنون در بسیاری از 
گروه‌های قومی دیده می‌شود با کروموزوم 9۳1 ارتباط دارد و 
ناشی از جهش در ژن W-UDP‏ استیل‌گلوکوزامین ۲- 
اپی‌مراز//- استیل‌مانوزامین کیناز (GNE)‏ است. 


یافته‌های بالینی همراه 

تظاهرات خارج plas‏ اینها ممکن است با 
درجات متغیر در بیماران مبتلا به PM‏ با DM‏ وجود داشته 
باشند» و شامل موارد زیر هستند: 


۱. نشانه‌های سیستم‌کد. مانند تب احساس کسالت» 
کاهش وزن» درد مفصل, و پديدهٌ رینو به ویژه هنگامی 
که Shoe‏ التهابی با یک اختلال بافت همپند همراه 
است. 

JV‏ همکشی؟ مفصل We‏ در DM‏ 9 & ویزه در کودکان. 

۳ دسفازی و نشانه‌های گوارشی, ناشی از درگیری 
(به ویژه در DM‏ و {IBM‏ 

۴ اختلالات قلبی شامل نقائص هدایت دهلیزی - بطنی» 
SU‏ آریتمی‌هاء کاردیومیوپاتی دیلاته * کاهش فرا کسیون 
by‏ 9 نارسایی احتقانی قلب. که به تدرت می‌توانند 
رخ دهند» چه به دلیل خود بیماری و چه به دلیل 
صیپپرتانسیون* هم مراه با dolar!‏ درازمدت از 
گلوکوکورتیکوئیدها. 

۸ اختلال کارکرد ردوی» ناشی از ضعف عضلات سین 
پنومونیت ناشی از دارو Mis)‏ متوترکسات) Ly‏ بیماری 
yw‏ بدون خلط و پنومونی ناشی از آسپیراسیون شوند. 
بیماری بینابینی ریه ممکن است بیش از میوپاتی یا در 
مراحل lg!‏ بیماری روی دهد و نزد تا 7۱۰ بیماران 
Mio‏ به PM‏ یا DM‏ ایجاد می‌شود» که بیشتر آنها 


۱-چوب گلف 
choking -۲‏ : قطع تتفس بر اثر پستن يا فشردن aly‏ هوایی یا حالت 
ناشی از آن مترجم. 
۳- 191601: وسیله‌ای برای راه‌بردن یا حرکت دادن بیمار - مترجم. 
contracture 5- oropharynx‏ -4 
dilated c.‏ -6 
ejection fraction -V‏ جزء (بخش) پرتایی 


۸ افزایش فشار خون 


از ۵۰ سال 1808 شایترین میوپاتی التهایی استا این 
بیماری اغلب به اشتباه PM‏ تشخیص داده می‌شود و فقط 
بعداً وقتی یک بیمار مبتلا به PM‏ فرضی (احتمالی) به 
درمان پاسخ نمی‌دهد. مورد شک قرار می‌گیرد. ضعف و 
آتروفی عضلات دیستال, به ویژه اکستانسورهای پا و 
فلکسورهای عمقی انگشتان دست در تقریباً ALS‏ موارد 
71 روی می‌دهند و ممکن است Ky‏ سرنخ برای 
تشخیص زودرس باشند. در برخی از موارد بیماری به صورت 
افتادن (سقوط) شخص بروز می‌کند که ناشی از کلاپس 
زانوهای بیمار به دلیل ضعف زودرس Abas‏ چهارسر است. 
در سایر موارد بیماری به صورت ضعف عضلات کوچک پنجة 
دست (به ویژه فلکسورهای انگشتان) بروز AS ice‏ و بیماران 
از ناتوانی در نگه‌داشتن اشیایی مانند چوگان گلف" يا انجام 
کارهایی AL‏ چرخاندن کلید یا گره‌زدن شکایت دارند. در 
برخی از موارد ضعف و آتروفي همراه آن می‌توانند نامتقارن 
باشند و به‌طور انتخابی عضلات چهارسر ایلیوپسوآس» 
سه‌سر دوسر و فلکسورهای انگشتان دست را درگیر کنند 
(شبیه یک بیماری نورون حرکتی تحتانی). دیسفاژی شایع 
است و نزد تا ۶۰ بیماران مبتلا به IBM‏ روی می‌دهد. و 
ممکن است منجر dy‏ حملات خفگی (اختناق)" شود. معاینه 
حس بیمار عموماً طبیعی است؛ در برخی از بیماران حس 
ارتعاش در ge‏ پا اندکی کاهش می‌یابد که احتمالا مربوط به 
سن است. الگوی ضعف [عضلات] دیستال, که ظاهراً شبیه 
بیماری نورون حرکتی یا اعصاب محیطی است. ناشی از روند 
میویاتیکی است که بظور انتخابی,عضللات دیستال را آمتتلا 
می‌کند. پیشرفت بیماری آهسته ولی ثابت و یکنواخت است؛ 
و بیشتر بیماران در عرض چندین سال از آغاز بیماری نیازمند 
Weg coca memes‏ رای یال Pre‏ 
هستتد. 

در دست‌کم ۲۰ موارد. IBM‏ بیماری‌های سیستمیک 
خودایمن یا بیماری‌های بافت همبند همراه است. تجمع 
خانوادگی 1171 تیپیک ممکن است روی دهد؛ این موارد 
تحت‌عنوان oleh IBM‏ خانوادگی خوانده می‌شوند. این 
اختلال جدا از میوباتی جسم انک‌لوزبونی ارشی (b-IBM)‏ 
است؛ بیماری اخیر معرف یک گروه ناهمگن از سندرم‌های 
yt!‏ متلوب og‏ با gyn‏ کمتن غالب است. JBM‏ یلها 
میوپاتی‌هایی غیرالتهابیی هستند. زیرگروهی از 1-1317 که در 
آن عضله چهارسر درگیر dg god‏ به صورت یک اختلال 


۳۳۸ 


7? 


ری‌های نا 


a 


از آسیب ایمونولوژ 


یک 
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۳۹ 


به‌خوبی‌شناخته‌شده» در بیماران مبتلا به DM‏ که هم‌چنین 
دارای تظاهرات اسکلروز رتمک یا بیماری مختلط بافت 
همبند (مانئد ضخيم‌شدگي اسکلروتیک درم همکشی. 
کاهش تحرک spe‏ میکروآنژیوپاتی» و رسوبات کلسیم) 
هستند» روی می‌دهد Jobe)‏ ۲۸۸-۱). برعکس, علایم 
آرتریت روماتوئید. لوپوس اریتماتوی سیستمیک یا سندرم 
شوگرن در بیماران مبتلا به DM‏ بسیار نادر هستند. بیماران 
مبتلا به سندرم همیوشانی DM‏ و اسکلروز سیستمیک 
ممکن است دارای یک آنتی‌بادی ضدهسته‌ای خاص (آنتی- 
(PM/Scl‏ باشند که بر علیه یک کمپلکس پروتئینی هستک 
عمل می‌کند. 


فصل ۳۸۸ 


بیماریزایی 

موارد زیر به طور غيرمستقيم وجود یک اتیولوژی خودایمن 
برای میوپاتی‌های التهابی را تقویت می‌کنند: همراهی با سایر 
بیماری‌های خودایمن b‏ بیماری‌های BL,‏ همبند؛ وجود 


پلی‌میوزیت. درماتومیوزیت و میوزیت جسم انکلوزیونی 


میکروآنژيوپاتي با واسطه کمپلمان؛ و پاسخ به درمان 
یمونولوژیک (یمنیدرمنی) 


اتوآنتی‌بادی‌ها و ایمونوژنتیک اتوآنتی‌بادی‌های 
مختلف بر ضد آنتی‌ژن‌های هسته‌ای (آنتی‌بادی‌های 
ضدهسته‌ای) و آنتی‌ژن‌های سیتوپلاسمی نزد تا 1/۳۰ 
بتلیمازان ule shan ees‏ التغزاباة یافت شعدهانه 
آن تی‌بادی‌های ضد آنتی‌زن‌های سیتوپلاسمی» بر علیه 
ریبونوکلئوپرونئین‌های سیتوپلاسمي دخیل در روندهای 
ساخت پروتئین (آنتی‌سنتتازها) یا انتقال ترجمه‌ای " Lud)‏ 
ols‏ شناسایی‌کنندة سیگنال؟) عمل می‌کنند. آنتی‌بادی Wud‏ 
سنتتاز هیستیدیل - ۲۸آی ناقل  a;‏ نام canti-Jo-1‏ ۸۷۵ 
Als‏ آنتی‌سنتتازها را تشکیل می‌دهد و از نظر بالینی سودمند 
است. زیرا تا ۸۰ بیماران دارای آنتی‌بادی‌های anti-Jo-1‏ 
به بیماری بیتابینی ریه مبتلا هستند. برخی بیماران دارای 
آنتی‌بادی 0-1-:/۵:0. هم‌چنین واجد BAG‏ رینو, آرتریت 


۱-ایجادکننده دفرمیتی 
overlap syndrome‏ -2 
major histocompatibility complex‏ -3 
translational transport‏ -4 
histidyl-transfer RNA synthetase‏ -6 


5- signal-recognition particles 


" اتوآنتی‌بادی‌های مختلف؛ همراهی با زنهای "MHC‏ خاص؛ 


آنتی‌بادی‌هایی بر 55 tRNA‏ ستتتازها دارند 
(همان‌گونه که در پایین شرح داده شده است). 

۶ کلسیفیکاسیون‌های زبربوستی» در SDM‏ گاه بر روی 
پوست بیرون می‌زنند و موجب پیدایش زخم و عفونت 
هي شور 

۷ آرترالژی (درد (ade‏ سینوویت یا آرتروياتي از 
شک ل‌اندازنده همراه با نیمه‌دررفتگی در مفاصل 
بین‌بندی, که می‌توانند در برخی از بیماران مبتلا به 
DM‏ و PM‏ که دارای آنتی‌بادی‌های Jor]‏ هستند, روی 


دهند (بهپیین رجوع شود 


همراهی با بدخیمی‌ها اگرچه AS‏ میوپاتی‌های 
lel‏ می‌توانند به‌طور اتفاقی با ضایعات بدخیم همراه 
باشند )42 ویژه در گروه‌های سنی بالاتر)» ولی به‌نظر می‌رسد 
که میزان بروز اختلالات بدخیم فقط در مبتلایان به DM‏ 
(ولی نه PM‏ یا (IBM‏ به‌طور اختصاصی افزایش می‌یابد. 
شایعترین تومورهای همراه با DM‏ عبارت‌اند از سرطان 
تخمدان» سرطان پستان» ملانوم. سرطان کولون, و لنفوم 
غیرهوچکینی. میزان جستجوی لازم جهت یافتن یک 
نئوپلاسم مخفی در بزرگسالان مبتلا به DM‏ بستگی Ay‏ 
شرایط بالینی دارد. تومورها در اين بیماران معمولاً از روی 
یافته‌های غیرطبیعی در سابقةٌ طبی و Aisles‏ فیزیکی بیمار و 
نه از طریق یک بررسی کور گسترده تشخیص داده می‌شوند. 
بیشتر شواهد بر ضد انجام بررسی‌های گران‌قیمت. تهاجمی 
و غیرهدایت‌شده جهت جستجوی تومور هستند. در بیشتر 
موارد یک مفاینة افیزیکی: سالیانه کامل Basse © AU‏ لگ 
پستان (ماموگرام. اگر لازم باشد» و رکتوم (همراه با 
کولونوسکوپی برحسب سن و تاریخچة خانوادگی)» آنالیز ادرار 
شمارش کامل خون, آزمونهای اجزای شیمیایی خون و 
عکس سینه بایستی کفایت کنند. در آسیایی‌ها سرطان 
نازوفارنکس Qld‏ است. و معاینةٌ دقیق گوش‌ها» بینی و HS‏ 
لازم است. اگر از نظر بالینی شک به بدخیمی وجود داشته 
باشد. غربالگری از طریق اسکن ۳17۲ کل بدن باید مذنظر 
باشد. 

سندرم‌های همپوشانی اصطلاح سندرم 
همپوشانی " همراهي میوپاتی‌های التهابی با بیماری‌های 
بافت همبند را توصیف می‌کند. یک سندرم همپوشاني 
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Molecular mimicry, 
tumors, viruses? 


| Cylokines ۰ 
IN cxf 


Macrophage 


۱ 2 TNF-a 


STAT-1, Chemokines, 
Cathepsin, ۲۵۶-۵ 


شکل ۳۸۸-۱ ایمونوپاتوژنز درماتومیوزیت. فعال‌شدگی کمپلمان. احتمالا توسط اتوآنتی‌بادی‌ها () علیه سلول‌های آندوتلیال و 
تشکیل 3 از طریق مسیر کلاسیک يا جایگزین. 73 فعال شده موجب تشکیل 30), C3BNEO‏ و کمپلکس‌های Alem‏ غشایی (۷۸)می‌شود. که درون و 
اطراف دیوارة سلول‌های abigail‏ مویرگ‌های آندومیزیوم رسوب می‌کنند. رسوب MAC‏ موجب تخریب مویرگ‌هاء ایسکمی» یا ریزانفارکت‌هایی که بیش از 
همه در محیط فاسیکول‌ها نمابان هستند, و آتروفی دورفاسیکولی می‌شود. سلول‌های B‏ سلول‌های دندریتی پلاسماسیتوئیده سلول‌های 004 7 و 
ماکروفاژها از جریان خون به عضله رفت و آمد می‌کنند. ظهور مولکول چسبندگی سلول عروقی (:۷6۸) و مولکول چسبندگی درون‌سلولی ICAM)‏ بر روی 
سلول آندوتلیال» توسط سیتوکین‌های آزادشده از سلول‌های نک‌هسته‌ای القا می‌شود. انتگرین‌هاء اخنصاصاًآنتی‌ژن فعال‌سازي بسیار دیررس (VLA)‏ شمارة 
۴ و آنتی‌ژن Lag yo‏ باکارکرد لکوسیت (LFA)‏ شمارة ۱ به VCAM‏ و ICAM‏ متصل می‌شوند و روند ارتشاح سلول‌های T‏ و ماکروفازها از خلال دیوارة سلول 


تخریب و ترمیم DNA‏ دخیل باشد)» در یک‌سوم بیماران 
مبتلا به cdl, IBM‏ شده‌اند. هرچند اهمیت این آنتی‌بادی‌ها 
در بیماری‌زایی هنوز شناخته نشده است» ولی آنها وجود یک 
واکنش ایمنی را نشان می‌دهند (همان‌گونه که در زیر شرح 
داده شده است). 


آندوتلیال به درون عضله را پیش می‌برند. 


غیرساینده» و مولکول‌های MHC‏ | نوع DR3‏ و DRw52‏ 


هسستند. هاپلوتیپ‌های DR3‏ (عسنوان مسولکولی 
1 0131*0201) 955 تا 74۷۵ بیماران مبتلا 
به PM‏ و CSL, IBM‏ می‌شوند. در حالی که در DM‏ جوانان 
فراوانی 20۸1*0501 افزايش می‌یابد (فصل ۳۷۳۶) 
آنتی‌بادی‌های 1s‏ "۵- نوکلئوتیداز LA‏ سیتوزولی (آنزیمی که 
به فراوانی در عضله ظهور می‌یابد و به نظر می‌رسد در 


۳۵۰ 


a 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


3 


یک 


فصل ۳۸۸ 


پلی‌میوزیت 


» درماتومیوزیت. و میوزیت 


جسم انکلوزیونی 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


Yo) 


می‌کیود): سلول‌های T CD8+‏ سیتوتوکسیک محتوی 
گراتول‌های گرانزیم و پرفورین هستند که dy‏ سمت سطح 
رشته‌های عضلانی نشانه گیری شده‌اند و از ظرفیت القای 
میونکروز (نکروز عضله) برخوردارند. آنالیز مولکول‌های 
گيرند سلول T‏ که توسط سلول‌های CDE‏ ارتشناحی ظهور 
می‌یابنده نسانگر تزاید (توسعه) دودمانی و سکانس‌های 
حفظشده در منطقهٌ اتصال‌پابنده به آنتی‌ژن است که هر دو 
دلالت بر وجود یک پاسخ سلول ۲ دارند که توسط آنتی‌ژن 
هدایت می‌شود. اين که آتنی‌ژن‌های مفروض سکانس‌های 
درونزاد (مانند عضلاتی) یا برونزاد (مانند ویروسی) هستند» 
نامشخص است. ویروس‌ها درون رشته‌های عضلانی 
تساه نت اند مولکول ها Si odes‏ و گر ندمهلی 
مربوطه‌شان, که برای روند فمال‌دگی سلول ۳ و شناسایی 
Bical‏ آهمیت بنیلدین دارند. در IBM 9 PM‏ به شدت در 
سطح بالاتر تتظیم مُ‌شوند همارگونه که در بالا اشاره 
Wud‏ نشخیص آنتی‌بادی‌های Sud‏ "۵- نوکلئوتیداز 1۸ 
سیتوزولی در برخی از بیماران نشانگر آن است که سلول‌های 
B‏ و دستگاه ایمنی هومورال نیز ممکن است در [ایجاد] 
در سیتوتوکسیسيتة با میانجی‌گری سلول 1 در SKS‏ 
۲۸۸-۲ نشان داده شده‌اند. 


نقض عوامل غیرایمنی در IBM‏ 
رسوبات آميلوئيدي قرمز کونگو-مثبت" درون برخی از 
رشته‌های عضلانی واکوئل‌دار و میتوکندری‌های غیرطبیعی با 
رشته‌های سیتوکروم اکسیداز -منفی دلالت بر آن دارند که 
علاوه بر جزء خودایمن» یک روند تخریبی (دژنراتیو) نیز در 
بیماری وجود دارد. ه مانند بیماری آلزای مر رسوبات 
درون‌سلولی آمیلوئید در IBM‏ علیه پروتئین پیش‌ساز 
آمیلوئید (۰)۸۳۳ آمیلوئید ۵ کیموتریپسین,. آپولیپوپروتئین 
E‏ پرسنیلین " اوبی‌کیتین ۸ 9 قالب آمانند؟ فسفریله واکنش 
رسوبات )45 در سایر میوپاتی‌های واکوئلی نیز دیده می‌شوند) 


در «IBM‏ وجود 


1- membranolytic attack complex 

2- microinfarct 3- type I 

4- co-stimulatory m. 5- upregulation 
6- Congo red-positive 7- presenilin 

8- ubiquitin 


tau —4‏ هر علامت یا چیزی شییه حرف 1 - مترجم. 


مکانیسم‌های ایمونوپا تولوژیک در DM‏ 
مکانیسم‌های ایمنی هومورال دخیل هستند. که به یک 
میکروآنژیوپاتی و ایسکمی عضله منحر می‌شوند (شکل 
۸-۰ ارتشاحات التهابی آندومیزیومی از سلول‌های B‏ که 
فقدان نسبی تهاجم لنفوسیت‌ها به رشته‌های عضلانی 
غیرنکروتیک وجود دارد. تصور می‌شود که فعال‌شدگي 
asked‏ حطهای مامیر تفا Botan AOE Oars‏ 
رویداد زودرس حیاتی و مهم باشد که موجب به راه افتادن 
روندهای زیر می‌شود: آزادشدن کموکین‌ها و سیتوکین‌های 
doles‏ القای ظهور مولکول شماره ۱ چسبندگی سلول 
عروقی (VCAM-1)‏ و مولکول شماره ۱ چسبندگی 
درون‌سلولی (10۸0۷-1) بر روی سلول‌های آندوتلیال و 
تسهیل مهاجرت سلول‌های لنفوئید فعال‌شده به فضاهای 
پری‌میزیومی و آندومیزیومی. نکروز سلول‌های آندوتلیال, 
کاهش تعداد مویرگ‌های اندوميزيوم ایسکمی» و تخریب 
رشتةً عضلانی که شبیه Coal Yes lal,‏ روی می‌دهند. 
مویرگ‌های باقیمانده غالباً در پاسخ به روند ایسکمیک دارای 
مجاری گشاد هستند. عروق خوني درون‌عضلانی بزرگتر نیز 
دورف اسيكولي باقی‌مانده SILA‏ همپپوپرفوزیون 
آن_دوفاسیکولار (درون ف اسیکولی) است که در محیط 
فاسیکول‌های عضله بارز و نمایان است. افزایش میزان ظهور 
پروتئین‌های نوع یکب" القاپذیر توسط انترفرون نیز در این 
مناطق CHL‏ می‌شود. 

سیتوتوکسيسيتة با میانجی‌گری سلول 1 محتمل است. 
عضلاني سالم غیرنکروتیکی را که مولکول‌های MHC‏ 
کلاس ۲ را به soba) les‏ نابجا) ظاهر می‌سازند در ابتدا 
احاطه می‌کنند و در نهایت مورد تهاجم قرار می‌دهند و نابود 
می‌سازند. ظ‌پور «MHC-I‏ که در سارکولم رشته‌های 
عضلانی طبیعی وجود ندارده احتمال توسط سیتوکین‌هایی 
القا می‌شود که به وسیلة ماکروفاژها و سلول‌های T‏ فعال‌شده 
ترشح می‌شوند. کمپلکس 1(8/۷۳۲0-۲) مشخصه PM‏ و 
tou! IBM‏ شناسایی آن به تأیید تشخیص هیستولوژیک 
PM‏ کمک می‌کند (همان‌گونه که در زیر مورد بحث قرار 
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Antigen‏ سر 


Chemokines 
(MCP-1, Mig, IP-10) 


Systemic Immune compartment 


Cainexin 
MHC-1 


Necrosis‏ ۳ رن رن 
(virus, muscle i ۰. ۲‏ 
peptide) TAP Bom‏ 
Endoplasmic reticulum‏ 


مکانیسم‌های آسیب عضله با میانجی‌گری سلول در پلی‌میوزیت (PM)‏ و میوزیت جسم انکلوزیونی 


شکل ۳۸۸-۲ 


«(IBM)‏ سلول‌های CDB‏ مختص آنتی‌ژن در محیط توسعه می‌يابند. از خلال Lea‏ آندوتلیال می‌گذرند» و از طریق مولکول‌های گيرندة سلول 7 (TOR)‏ که 
MHC-I‏ به خطا ظهوریافته را شناسایی می‌کننده مستقیماً به رشته‌های عضلانی اتصال می‌یابند. گیرکردن مولکول‌های هم‌تحریکی (ICOSL 9 BB1)‏ به 
لیگاندهایشان CTLA-4 CD28)‏ و 41005 در کنار ICAM-I/LFA-1‏ برهم‌کنش -CD8‏ رشته عضلانی را پایدار می‌سازد. متالوپروتئینازها (LAMMP)‏ 
روند مهاجرت سلول‌های ۲ و اتصال آنها به سطح عضله را نسهیل می‌کنند. نکروز رشته عضللاتی به کمک گرانول‌های پرفورین آزادشده از سلول‌های T‏ 
خودتهاجمی به وقوع می‌پیوندد. یک اثر میوسیتوتوکسیک مستقیم که توسط سیتوکین‌های انترفرون 7 انترلوکین ۱ یا فاکتور نکروز تومور 2 [عمال می‌شود نیزه 
ممکن است نقشی داشته باشد. مرگ 4d,‏ عضلانی توسط نکروز میانجی‌گری می‌شود. مولکول‌های MHC‏ کلاس 1 از یک زنجيرة سنگین و یک زنجيرة 
سبک [میکروگلوبولین [(B2M) B2‏ تشکیل یافته‌اند که به یک پیتید آنتی‌ژنی (که توسط پروتئین‌های TAP‏ به درون Sed‏ آندوپلاسمیک انتقال می‌یابد)؛ 


عضلانی می‌تواند موجب یک واکنش استرسی (فشاری) 
شبکه آندوپلاسمیک شود که باعث تجمع درون‌سلولی 
مولکول‌های فشارنده" یا گلیکوپروتئین‌های بدپیچ‌خورده" و 
فعال شدن فا کتور هسته‌ای (NF-KB)) KB‏ می‌گردد. که به 


1- stressor m. 
با پیچ‌خوردگی تامناسپ‎ :misfolded -۲ 


متصل هستند (قصل ۲۷۳۵). 


در پاتوژنز بیماری نقش مستقیم دارند یا این که معزف 
تما مت هیام sale geal yh‏ 
میتوکندریایی صادق است» که آنها نیز ممکن است 
پدیده‌هایی ثانوی به اثرات پیری يا یک اثر جانبي تنظیم 
[میزان] سیتوکین‌ها در سطح بالاتر باشند. ظهور سیتوکین‌ها 
و تنظیم در سطح بالاتر MHC‏ کلاس ‏ توسط رشته‌های 


YoY 


۳ 
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۳۵۳ 


PAA فصل‎ 


پلی‌میوزیت 


» درما 


تومیوزیت. و میوزیت 


جسم انکلوزیونی 


بافت‌شناختی با رشته‌های «قرمز - پاره‌پاره»* مشخص 
ماتریکس مینوکندری CBL‏ می‌شود) را مهار می‌کند. 


ملاحظات جهانی 

اطلاعات ناکافی در dino}‏ تفاوت‌های احتمالی در 

میزان شیوع میوپاتی‌های alll‏ در بخش‌های 

مختلف جهان وجود دارد. به نظر میرسد که PM‏ 
بیشتر در آسیا و جنوب اروپا گزارش می‌شود. در حالی که 
1 در شمال آمریکه شمال ارویا و استرالیا بیشتر یافت 
می‌شود. اينکه LI‏ این pal‏ ناشی از تفاوت در روش‌های 
تشخیصی و شناخت بیماری است یا میزان حقیقی شیوع 
بیماری» هنوز نامشخص است. پیومیوزیت و میوزیت انگلی 
PM‏ مرتبط با HIV‏ بیشتر در مناطقی دبده می‌شوند که 
ae HIV ly‏ هستند. در بیماران ات به نظر 
شیوع بیشتری با DM‏ همراه است؛ بنابراین» جستجوی 
اختصاصی برای این تومورها در جمعیت مذکور لازم است. 


تشخیص افتراقی 

پروگزیمال یا منتشر دارای علل اندکی غیر از DM‏ است. la}‏ 
ضعف عضلات پروگزیمال بدون درگیری پوست می‌تواند 
ناشی از بسیاری از اختلالات pe‏ از PM‏ یا IBM‏ باشد. 


ضعف عضلانی پیشرونده تحت حاد یا مزمن 
این وضعیت oe‏ است ناشی از اختلالات عصب‌زدا" مانند 
آتروفی‌های عضلانی سنون مهره‌ای یا اسکلروز لاترال 
آمیوتروفیک (فصل (POY‏ باشد. افزون بر ضعف عضلانی, 
علائم [درگیری] نورون حرکتی فوقانی" در بیماری دوم و 
علائم عصب‌زدایی" که از طریق الکترومیوگرافی (EMG)‏ 


۳۳ 


- molecular mimicry 


:primates_y‏ پریمات‌ها 


دیا 


- simian immunodeficiency virus 


a 


- toxic m. 5- ragged-red fibers 


9 


- endemic 
موجب قطع ارتباط عصب با عضو یا بخشی از بدن‎ : denervating-V 


oo 


- upper motor neuron 9- denervation 


فعال‌شدن بیشتر سیتوکین‌ها می‌انجامد. 


همراهی با عفونت‌های ویروسی و نقش 
رتروویروس‌ها ویروس‌های مختلف (شامل 
کوکزاکی ویروس‌هاء آنفلوآنزاه پارامیکسوویروس‌هاء اوریون» 
سیتومگالوویروس» و ویروس اپستین - بار) به‌طور 
غیرمستقيم با میوزیت ارتباط داشتهاند. در مورد 
کوکزاکی‌ویروس‌هاء یک روند میوزیت خودایمن پیشنهاد شده 
است که St,‏ شباهت مولکولی" آن را به راه می‌اندازده که 
ets‏ ان شسباهت ساختمانی gh‏ سنتتاز 
هیستیدیل ای ناقل ( که هدف آننی‌بادی 10-1 است؛ 
به Eg) YE‏ شود) و GRNA‏ ژنومي یک پیکورناویروس 
حیوانی (به نام وپبروس آنسفالومیوکاردیت) است. اما 
مطالعات مربوط به آزمون حساس واکنش Byrds‏ پلیمراز 
(PCR)‏ در موارد مکزر نتوانسته‌اند وجود چنین ویروس‌هایی 
,\ در بیوپیسی عضله تأیید کل 

بهترین شاهد وجود یک ارتباط ویروسی در PM‏ و IBM‏ 
مربوط به رتروویروس‌ها است. برخی از افراد آلوده به HIV‏ 
یا ویروس T Jobo Surg soit‏ انسانی (HTLV)‏ شمارة ۱ 
مبتلا به IBM Ls PM‏ می‌شوند؛ اختلال مشایهی در 
نخستی‌های" غيرانساني آلوده به ویروس نقص ایمنی 
میمونی " توصیف شده است. میوپاتی التهابی می‌تواند 
به‌عنوان تظاهر Sol‏ یک عفونت رتروویروسی پدید آیده یا 
این که میوزیت می‌تواند در مراحل بعدی سیر بیماری ایجاد 
شسود. آنتی‌ژن‌های رتسروویروسی فقط در برخی از 
ماکروفاژهای اندومیزیوم و نه درون خود رشته‌های عضلانی 
و پابرجا و روند همتاسازی (رپلیکاسیون) ویروسی درون 
عضله به وقوع نمی‌پيوندند. یافته‌های بافت‌شناختی همانند 
ارتشاحی در عضله به صورت دودمانی هدایت و سازماندهی 
می‌شوند و تعدادی از آنها مختص رتروویروس هستند. این 
بیماری بایستی از یک میوپاتی سمَی" که با درمان درازمدت 
با ۸21 در ارتباط است. افتراق داده شود؛ بیماری اخیر با 
خستگ 1 درد عضله (coils)‏ ضعف ras‏ خفیف 9 
افزایش خفیف میزان کراتین‌کیناز (CK)‏ مشخص می‌شود. 
ميوپاتي ناشی از AZT‏ که با قطع مصرف دارو عموماً بهبود 
oth‏ یک اختلال میتوکندریایی است که از نظر 
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(فصل {¥FVe‏ یا یک عفونت ویروسی تخب ٩۹‏ مانند 
پولیومیلیت یا ویروس نیل غربی" (فصل ۱۶۴) باشد. 
هنگامی که ضعف حاد با سطوح بسیار بالای کرآنین کیناز 
(CK)‏ سرم (غالباً در حد چند هزار4 گرفتگی‌های" دردناک 
عضلانی» رابدومیولیز: و میوگلوبینوری همراه باشد. ممکن 
است ناشی از یک میوزیت خودایمن نکروزان» یک عفونت 
ways‏ یا یک اختلال متابولیک مانند کمبود میوفسفریلاز 
یا کمبود کارنیتین پالمیتویل‌ترانسفراز (فصل ۴۶۲۶) باشد. 
(cla J SI‏ مختلف حیوانیء شامل تک‌یاخته‌ها 
(توکسوبلاسما» تریپانوزوم). سستودها (سیستی‌سرک‌ها) و 
نماتودها (تریشین)» ممکن است یک میوپاتی کانونی یا 
plas le ill atta‏ بل cis eee,‏ اتکی ابساد  it‏ 
استافبلوکوکث طلابی. here‏ استریتوکوکک يا باکتری‌های 
غیرهوازی ممکن است یک میوزیت چرکیء به نام 
بلی‌میوزست مسر با بسیومیوزسه ایحاد کنند. 
پیومیوزیت که قبلا در مغرب‌زمین نادر بوده اکنون در برخی 
از بیماران Mie‏ به AIDS‏ دیده می‌شود. dace Sly plas‏ 
مانند Woy‏ برگدورفری ۲ (بیماری لایم) و Wet‏ 
Dd ye ge,‏ (بیماری لژیونرها4 در موارد نادری ممکن است 
میوزیت ایجاد کنند. 
بیماران مبتلا به فلج دوره‌ای اپیزودهای راجعه‌ای از 
ضعف عضلاتی حاد بدون درد پیدا می‌کنند که همواره در 
دوران کودکی آغاز می‌شوند. الکلیک‌های مزمن به دنبال یک 
دوره مشروبخواری شدید ممکن است به میوپاتی دردناک 
ol am‏ با میوگلوبیتوری Miro‏ شوند. ضعف عضلانی حاد بدون 
درد همراه با میوگلوبینوری ممکن است با هیپوکالمی مداوم 
(پابرجا) یا با هیپوفسفاتمی و هیپومنیزمی ایجاد شود» که 
معمولاً در الکلیک‌های مزمن یا در بیماران با ساکشن 
نازوگاستریک که در حال دریافت هیپرالیمانتاسیون" ۲ تزریقی 
هستد دیده می‌شوند. 
میوفاسئیت این اختلال التهابی مشخص و معین 
که عضله و فاسیا را مبتلا می‌کند. به صورت میالژی منتشر, 
dysferlin m. 2- neuromuscular junction‏ -1 
Lambert-Eaton 4- single-fiber EMG‏ -3 
عصب دوست. متمایل به عصب neurotropic:‏ -5 
West Nile virus‏ -6 


8- parasitic p. 
10- Borrelia burgdorferi 


7- cramps 
9- tropical p. 


Jas shyperalimentation..\ \‏ ,4 مفرط 


دیستروفی‌های عضلانی (فصل (FF¥e‏ بیماری‌های دیگری 
هستند که می‌توانند در نظر گرفته شوند. اماء این اختلالات 
معمولاً در عرض چند سال ay‏ جای چند هفته یا ماه ایجاد 
می‌شوند و به‌ندرت پس از سین ۳۰ سالگی بروز می‌کنند. 
تمایز PM‏ مزمن از یک ديستروفي عضلاني به‌سرعت 
wig piy‏ حتی با (oman‏ عضله. ses‏ است دشوار باشد. 
این pal‏ به ویژه در مورد دیستروفی عضلاني 
فاسیواسکایولوهومرال میوپاتی دیس‌فرلین » و 
دیستروفینوپاتی‌ها صادق است» که در آنها ارتشاح سلول 
التهابی اغلب در اوایل بیماری یافت می‌شود. در چنین موارد 
شک‌برانگیزی Lb‏ همواره درمان با گلوکوکورتیکوئید به‌طور 
مکفی مورد آزمایش قرار گیرد و بیماران تحت آزمایش 
ژنتیکی قرار گیرند تا دیستروفی عضلانی رد شود. شناسایی 
ضایعة MAC/CD8‏ در بیوپسی عضله برای تشخیص موارد 
PM‏ سودمند است. برخی از میوپاتی‌های متابولیک» شامل 
بیماری ذخیرة گلیکوژن ناشی از کمبود میوفسفریلاز یا مالتاز 
اسیدی» میوپانی‌های ناشی از BS‏ لیپید به دلیل کمبود 
کارنیتین» و بیماری‌های میتوکندریایی» ضعفی ایجاد می‌کنند 
کفا لت ز اسان خی بالیس هیا ات 
تشخیص بر اساس مطالعات هیستوشیمیایی و بیوشیمیایی 
Sigal‏ بیوپسی عضله قرار دارد. میوپاتی‌های آندوکرین مانند 
موارد ناشی از هیپرکورتیکواس تروئیدیسم. هپپر - و 
هپپوتیروئیدی» و هیپر - و هیپوپارآتیروئیدی نیازمند 
پژوهش‌های آزمایشگاهی مناسب برای تشخیص هستند. 
تحلیل عضلانی در بیماران Mize‏ به یک نئوپلاسم زمینه‌ای 
می‌تواند ناشی از prs‏ استفاده [از {alae‏ کاشکسیی یا 
به‌ندرت یک نوروميوپاتي پارانقوپلاستیک باشد (فصل ۱۲۲ 

بیماری‌های پیوستگاه عصبی - عضلانی» شامل 
میاستنی گراو یا سندرم مياستنيک لامبرت - ایتون ‏ ضعف 
سیک اور انتجاداه کنند lcs puts Mie aS‏ 
عسضلات جسمجمه‌ای را نیز مبتلا می‌کند افصل 1۳۶۱ 
مطالعات تحریک مکزر عصبی و EMG‏ تک‌رشته‌ای" به 
تفت SSO‏ 


ضعف عضلانی dle‏ این حالت ممکن است ناشی 
از یک نوروپاتی حاد مانند سندرم گیلن - باره (فصل + AFF‏ 
Cole‏ عرضی (فصل 4۴۳۵۶ یک نوروتوکسین (سم عصبی) 


۳۵۴ 


۲ 
كِ 
4 
= 
4 
3 
1 
3 
3 
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۲۵۵ 


یا اصلاً وجود ندارند. میزان ظهور MHC‏ در عضله فقط 
Sul‏ و به صورت کانونی در سطح بالاتر تنظیم می‌شود. 
مویرگ‌ها ممکن است متورم باشند و هیالینیزاسیون» 
ضخیم‌شدگی دیوارةٌ مویرگ» و رسوب کمپلمان نیز یافت 
می‌شوند. بیشتر بیماران به ایمنی‌درمانی پاسخ می‌دهند» ولی 
برخی از آنان نسبت به آن مقاوم‌اند. 


PAA فصل‎ 


فاسئیت/ میوزیت نکروزان فوق‌حاد 
(بیماری گوشت خوار) این یک بیماری عفونی 
شدید و برق‌آسا است که بیشتر در مناطق گرمسیر یا نواحي با 
بهداشت ضعیف دیده می‌شود و با نکروز گستردة فاسیای 
oda‏ شاه a Ayame aati‏ کر اک نع pig‏ 
ناحيةٌ پرینه و دیوارهٌ شکم مبتلا باشند. بیماری گانگرن 
فورنیه" نامیده می‌شود. این بیماری می‌تواند ناشی از 
-B ESS ps pal‏ همولیتیک گروه A‏ استافبلوکوکک طلابي 
حساس به متی‌سیلین. پسودوموناآشروژبنوزه gts‏ 
وولنیفیکوس, گونه‌های کلوستریدیوم (گانگرن گازی؛ فصل 
۹) با عفونت چندمیکروبی با باکتری‌های غیرهوازی و 
اختیاری" (فصل ۲۰۱) باشد؛ سموم حاصل از این باکتری‌ها 
می‌توانند به صورت oi ail‏ عمل کنند (فصل ۳۷۲6). راه 
ورود باکتری معمولاً یک بریدگی (زخم) جزئی یا خراشیدگی 
پوست و منبع آن تماس با حاملین ارگانیسم است. افراد مبتلا 
به Cols‏ قندی» حالات کمبود ایمنی. Ly‏ بیماری‌های 
سیستمیک مانند نارسایی LS‏ از بیشترین میزان استعداد [به 
این بیماری] برخوردارند. آبله‌مرغان سیستمیک یک عامل 
مستعذساز در کودکان است. 

بیماری با تورم. درد و قرمزی در 406 مبتلا و سپس 
نکروز بافتی سریع فاسیا و عضله بروز می‌کند که با سرعت 
تقریبی Vor‏ در ساعت پیش می‌رود. دبریدمان فوری» 
آنتی‌بیوتیک‌هاء ایمونوگلوبولین درون‌وریدی IVIg)‏ و حتی 
اکسیژن پرفشار توصیه شده‌اند. در موارد پیشرونده با 
پیشرفته» قطع اندام مبتلا ممکن است جهت پیش‌گیری از 
یک فرجام کشنده ضروری باشد. 


پلی‌میوزیت» درماتومیوز 


بت 


»و میوزیت جسم انکلوزیونی 


میوپاتی‌های ناشی از دارو 
پروکائین‌آمیده و استاتین‌ها ممکن است یک میوزیت حقیقی 


-D‏ پنی‌سیلامین. 


1- Inflammatory Myositis with Abundant Macrophages 


2- Fournier’s gangrene 3- facultative: غیراجباری‎ 


بروز می‌کند؛ معمولا CK‏ سرم اندکی افزايش می‌یابد. 
شایع‌ترین JSS‏ آن میوفاستیت ائوزینوفیلیک است که با 
آئوزینوفیلی در خون محیطی و ارتشاحات ائوزینوفیلیک در 
بافت آندومیزیوم مشخص می‌شود. در برخی از بیماران» 
میوزیت / فاسئیت ائوزینوفیلیک در Aigo}‏ عفونت‌های انگلی» 
واسک سولیت» بیماری مختلط بافت همند» سندرم 
هیپراتوزینوفیلی» یا قرارگیری در معرض سموم Ste)‏ سندرم 
روغن سمی» آ- تریپتوفان آلوده) یا همراه با جهش‌هایی در 
sy calpain oo‏ می‌آید. زیرگروه مشخص 9 محزایی از 
میوفاسئیت با ارتشاح شدید بافت همبند اطراف عضله توسط 
صفحات ماکروفاژهای پریودیک اسید - شیف - مثبت و تعداد 
ماکروفاژی یا میوزیت التهابی با ماکروفازهای فرلوان! 
([IMAM]‏ شکلی کانونی از این اختلال» که محنود به 
مناطق وا کسیناسیون‌های قبلی است (که ماه‌ها یا سال‌ها 
پیش تجویز شده‌اند4 با یک سوبسترای حاوی آلومینیوم در 
واکسن‌ها ارتباط داشته است. این اختلال, که تاکنون در خارج 
می‌دهد و پیشآگهی کلی آن مطلوب به نظر می‌رسد. 


میوزیت نکروزان خودایمن این بیماری اختلالی 
است که روز به روز بیشتر مورد تشخیص قرار می‌گیرد و 
ویژگی‌های مشخصی دارد» اگرچه اغلب برچسب PM‏ آن 
زده می‌شود. بیماری به صورت شروع حاد یا تحت‌حاد ضعف 
عضلانی متقارن بروز می‌کند؛ CK‏ معمولاً بسیار افزایش 
می‌یابد. ضعف می‌تواند شدید باشد. بیماری بینابینی ay‏ و 
کاردیومیوپاتی ممکن است همزمان [با ابن بیماری] وجود 
داشته باشند. این اختلال ممکن است پس از یک عفونت 
ویروسی» همراه با سرطانء یا در گروهی از بیماران 
مصرفکنندة استاتین‌ها پدید آید که نزد bl‏ میوپاتی پس از 
قطع این داروها هم‌چنان بدتر می‌شود. برخی از بیماران 
دارای آنتی‌بادی‌های Ls‏ ذرهُ شناسایی‌کننده سیگنال (SRP)‏ 
باضد =F‏ هیبروکنی ۴ نع وتیل Aides‏ 
ردوکتاز (HMGCR)‏ (پروتئینی ۱۰۰ کیلودالتونی که هدف 
فارماکولوژیک استاتین‌ها محسوب می‌شود)؛ هستند. در 
بیوپسی عضله رشته‌های نکروتیک که توسط ماکروفاژها 
ارتشاح یافته‌اند دیده می‌شوند» Jy‏ ارتشاحات سلول T‏ نادرند 
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ans,‏ عضلانی نوع IT‏ است. بیماران مبتلا به فیپروزیت و 
فیرومیالزی (فصل ۳۹۶) از حساسیت کانونی یا منتشر عضاه 
نسبت dy‏ لمس» خستگی, و درد Cub‏ و مداوم" aS)‏ گاه به 
دشواری از درد مفصل قابل تمایز (cul‏ شکایت دارند. cle]‏ 
در برخی از بیماران حساسیت عضله نسبت به لمسء درد 
عضلات هنگام حرکت» و علائم نشانگر یک اختلال عروقی 
کلاژن. مانند افزایش سرعت رسوب اربتروسیت» پروتئین 
واکنشی 18 آنتی‌بادی hie‏ هسته‌ای» با فاکتور رومانوئید. ol ved‏ 
بیماران یک الگوی «امتناعی»۵ ضعف 9 نیز دشواری در تداوم 9 
حفظ تلاش * [عضلانی] CSL‏ می‌شود ولی ضعف حفیقی 
عضله وجود ندارد. بیوپسی عضله معمولا طبیعی پا 
التهابی غیراستروئیدی یا گلوکوکورتیکوئیدها به نوعی پاسخ 
می‌دهند. اگرچه در بیشتر آنان شکایاتِ بدون درد" ادامه 
می‌بابند. یک فاسئیتِ بدون درد در حضور یک اختلال به خوبی 
مشخص 6405 بافت همبند ممکن است در مواردی وجود داشته 
باشد» و به این بیماران نباید برچسب یک اختلال روان-تنی" 
زد. سندرم خستگی مزمن» که ممکن است به دنبال یک 
عفونت ویروسی ایجاد شود. می‌تواند با خستگی ناتوان‌کننده 
گلودرد» لنفآدنوپاتی دردناک» میالژی» آرترالژی» اختلال 
خواب و سردرد بروز US‏ (فصل ۴۶۳۶). این بیماران ضعف 
عضلانی ندارنده و بیوپسی عضله معمولا طبیعی است. 
تشخيجي 
در بیماری که از نظر بالینی مشکوک 4 ۳۳۲ IBM DM‏ 
یا میوزیت نکروزان cul‏ تشخیص با آزمایش آنزیم‌های 
می‌شود (جدول ۲۸۸-۲). 

حساس‌ترین آن زيم CK‏ است. که در بیماری فعال 
معمولاً به موازات فعالیت بیماری تغییر می‌کند» ولی در برخی 
از بیمارانِ Mire‏ به DM‏ یا IBM‏ فعال می‌تواند طبیعی باشد. 


1- ipecac syrup 2- licorice 
3- pancuronium. 
تیرکشیدن‎ saching_f 
5- break-away 
تقلاء زورزدن‎ ۶ 


7- indolent 8- psychosomatic 


شبیه PM‏ یا میوزیت نکروزان ایجاد کنند. یک بیماری شبه 
DM‏ با فرآورده‌های آلودة L‏ - تریپتوفان مرتبط بوده است. 
همان‌گونه که قبلاً ذکر شد» AZT‏ یک میوپاتی میتوکندریایی 
ایجاد می‌کند. plo‏ داروها می‌توانند یک میوپاتی غیرالتهابی 
سمی ایجاد کنند که از نظر بافت‌شناختی LPM DML‏ 
تفاوت دارد. این داروها شامل عوامل کاهندة کلسترول 
مانند کلوفیبرات» لوواستاتین. سیم‌واستانین, یا پراواستاتین 
(به ویژه در ترکیب با سیکلوسپورین» آمیودارون یا 
جم‌فیبروزیل) هستند. علایم خفیف ميوپاتي ناشی از استاتین 
(همانند درد عضللانی» خستگی» یا افزایش بی‌علامت (CK‏ 
خودمحدودشونده هستند و معمولاً پس از قطع دارو برطرف 
مد ایحا Si Nsl esis‏ و سار Sade‏ 
عضلانی حتثی پس از قطع استاتین به پیشرفت خویش ادامه 
می‌دهد؛ در این مواره یک بیوپسی عضلانی جهت تشخیص 
ضرورت دارد و بررسی آنتی‌بادی‌های ضد HMGCR‏ 
توصیه می‌شود. و در صورت وجود شواهد بافت‌شناختی PM‏ 
یا میوزیت نکروزان ایمنی‌درمانی باید آغاز شود. رابدومیولیز و 
میوگلوبینوری به ندرت با آمفوتریسین B‏ اسید 
م آمینوکاپروئیک. فن‌فلورامین» هروئین» و فن‌سیکلیدین 
همراه بوده‌اند. کاربرد آمیودارون» کلروکین» کلشی‌سین 
کربی‌مازول, امتین» [تر تینات» شربت ایپکاک» مصرف مزمن 
ملین یا لیکوریس " که موجب هیپوکالمی Oph co‏ و تجویز 
گلوکوکورنیکوئیدها يا هورمون رشد نیز با ضعف عضلانی 
میوپاتیک همراه بوده‌اند. برخی از داروهای BAUS Sols‏ 
عصبی -عضلانی مانند پان‌کورونیوم" در ترکیب با 
گلوکوکور تیکوئیدهاء ممکن است موجب یک ميوپاتي ناشی از 
بیماری وخیم حاد شوند. یک تاریخچه دقیق داروبی برای 
تشخیص این میویاتی‌های ناشی از دارو لازم است؛ این 
میوپاتی‌ها نیازمند درمان‌های سرکوبگر ایمنی نیسننده مگر 
زمانی که یک میوپاتی خودایمن آغاز شده باشد (همان‌گونه 
که در بالا ذکر (ab‏ 


«ضعف» ناشی از درد عضله و حساسیت آن 

Perec‏ شماری از اختلالات شامل 
بلی‌میالژی روماتیکا (فصل ۲۸۵) و اختلالات آرتريتي 
Joli‏ مجاور, حتی با وجود آن که موجب میوزیت 
نمی‌شونده ممکن است در تشخیص افتراقی میوپاتی التهابی 
قرار گیرند. بیویسی عضله یا طبیعی است يا نشانگر آتروفی 


۳۵۶ 
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۳۵۷ 
lamer‏ معیارهای تشخیص میویانی‌های التهابی 
پلی‌مبوزیت 

معیار قطعی احتمالی درماتومیوزیت میوزیت جسم انکلوژیونی 
ضعف عضلانی بلی بلی ie‏ بلی؛ آغاز آهسته, درگیری 

میوپاتیک! زودرس عضلات دبستال» 

افتادن‌های مکزر 

یافته‌های میوباتیک Sarl ges‏ میوبادیک مسپوباتیک همراه با 

لکترومیوگرافیک پتانسیل‌های مخناط 
آنریم‌های عضلانی . افزایش‌یافته(تا (ple ds‏ افزایش‌بافته b)‏ ۵۰برابرا ‏ افزایش‌بافته (تا ۵۰برابر) L‏ افزایش‌بافنه Li)‏ ۱۰ بوایر) یا 71 
یافنه‌های‌بیویسی . النهاب آولبه همراه با طهور dem 9MHCT‏ ارتتساحات دورفاسیکولی؛ التهاب اولیه همراه با کمبلکس a‏ 

عضله ۳ اک مک جالی عضله: ولی پیسوی‌میزیومی: با ٩8/3601‏ رشسته‌های 3 


1 هو giles‏ التهاب جزئی و فغدان .. دورعسروقی؛ آتسروفی .. واکوئول‌دار همراه با رسوبات 
واکوئول واکوئول ؟ دورفاسکولی sigh el B‏ رنسته‌های 
سیتوکروم اکسیداز-منفی؛ 
pie‏ مبوبانی مزمن ۵ 
راش یا کلسینوز وجود ندارد وجود ندارد وجود دارد ۶ وجود ندارد 
۱- ضعف عضلانی میوپاتیک (که عضلات پروگزیمال را بیش از عضلات دیستال میتلا می‌کند و عضلات چشم و صورت را درگیرنمیکند), با یک شروع تحت حاد (چند هفتد تا 


یت 


»و میوزیت جسم انکلوزیونی 


چند ماه) و پیشروی‌سریع در بیمارانی مشخص می‌شود که هیچیک از موارد زیر را ندارند: سابقهٌ خانوادگی بیماری عصیی -عضلاتی. shan Sal‏ قرارگیری در معرض 
سموم یا داروهای میوتوکسیک. و بیماری بیوشیمیایی عضله AS)‏ براساس یافته‌های بیوپسی عضله رد می‌شود). 

۲- در برخی از بیماران دارای oth‏ تیپیک. قدرت alas‏ ظاهراً طبیعی است (درماتومیوزیت بدون میوزیت)؛ در این بیماران غالبا شروع جدید خستگی زودرس و کاهش 
طاقت (توان) دیده می‌شود. آزمایش دقیق عضله معکن است ضعف عضلانی خفیف را نشان دهد. 

slat‏ جزئیات به متن رجوع شود. 

۴- یک تجویز آزمایشی مکفی پردئیزون یا سایر داروهای ‌سرکوبگر ایمنی در موارد احتمالی توصیه می‌شود. اگر, با رجوع به سابقهٌ glo‏ مشخص شود که بیماری به درمان 
پاسخ نمی‌دهد, انجام یک بیوپسی دیگر از عضله لازم است تا سایر بیماری‌ها یا ran‏ تدريجي احتمالی به میوزیت جسم انکلوزیوتی رد شوند. 

51-0 بیوپسی عضله حاوی رشته‌های واکوئول‌دار نیست ولی نشانگر میویاتی مزمن همراه با رشته‌های هیپرتروفیک, التهاب اولیه همراه باکمپلکس CD8/MH CHI‏ و 
رشته‌های سیتوکروم اکسیداز -منفی است, تشخیص عبارت از میوزیت جسم انکلوزیوئی احتمالی است. 


۶-اگر راش وجود نداشته باشد ولی یافته‌های بیو پسی عضله مشخصٌ درماتومیوزیت باشند. نشخیص درماتومیوزیت احتمالی است. 


شکل ۳۸۸-۳ برش عرضی بیوپسی عضله در یک 
lon‏ مبتلا به پلی‌میوز یت نشانگر کانون‌های الهابی پر کنده همراه 
با لنفوسیت‌هایی است که به رشته‌های عضلانی تههاجم کرده‌اند یا پیرامون 
نها قراردارند. بهفقدان ویژگی‌های میوپاتیک مزمن (افزایش بافت همبنده 
آتروفی یا هیپرتروفی رشته‌ها) که در میوزیت جسم انکلوزیونی دیده 
eign’ ce‏ توجه کنید. 


به ویژه هنگامی که بیماری‌های مذکور با یک بیماری بافت 
همبند همراه هستند. CK‏ همواره در بیماران مبتلا به PM‏ 


cord 


فعال افزایش می‌پابد. همراه با CK‏ لاکتات دهیدروژناز 
آلدولاز» و گ لوتامیک - اگزالواستیک و گلوتامات پیروات 
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Jo‏ ارتشاحات لنفوسیتی یا ظهور آ-1۷۳1 فراسوی این 
رشته‌ها CSL‏ نمی‌شوند. 

در Gl] DM.‏ آندومیزیومی عمدتاً دورعروقی یا در 
دیواره‌های بین‌فاسیکولی و اطراف (به جای درون) 
فاسیکول‌های عضلانی است (شکل ۲۸۸-۴). در عروق 
خونی درون‌عضلانی هیپریلازی اندوتلیال همراه با نماهای 
توبولورتیکولار» لخته‌های فیبریتی و انسداد (زائل‌شدن)" 
مویرگ‌ها دیده می‌نوند. رشته‌های عضلانی دستخوش 
نکروز اضمحلال" و فا گوسیتوز می‌شوند (اغلب در گروه‌هایی 
gaa‏ هتفگان 
گوه‌مانند دربرمی‌گیرند یا در محیط فاسیکول)؛ این وضعیت 
ناشی از انفارکت‌های ریز درون عضله ات این yl‏ موجب 
آتروفی دورفاسیکولی می‌شود. که با ۱۳-۰ ay‏ از رشته‌های 
آتروفیک در محیط فاسیکول‌ها مشخص می‌شود. وجود 
آتروفی دور فاسیکولی» حتی در غباب التهاب» برای DM‏ 
جنبهٌ تشخیصی دارد. 
التهاب آندومیزیوم همراه با سلول‌های T‏ که رشته‌های 
ps yas‏ بدون واکوئول ظاهرکنندة ly MHC-I‏ مورد تهاجم 
قرر می‌دهند؛ رسویات گراولی بازفیلیک که در اطراف لب 
واکوئول‌های شکاف‌مانند (واکوئول‌های “(bad‏ توزیع 
شده‌اند؛ از دست رفتن رشته‌ها و جایگزین‌شدن آنها با چربی 
و بافت همبنده وجود رشته‌های هییرتروفیک» و وجود 
رشته‌های زاویه‌دار یا مدور؛ اتکلوزیون‌های سیتوپلاسمی 
انوزینوفیلیک کم تعداد؛ میتوکندری‌های غیرطبیعی که 
مشخصهٌ آتها حضور رشته‌های قرمز - پاره‌پاره یا رشته‌های 
سیتوکروم اکسیداز - هنفی است؛ و رسویات آملوئید درون یا 
نزدیک واکوئول‌ها (که بهترین روض آشکارسازی آنها 
رنگ‌آمیزی با کریستال ویوله یا قرمز کونگو و سپس مشاهده 
با میکروسکوپ فلوئورسان است). مطالعه با میکروسکوپ 
الکترونی نشانگر انکلوزیون‌های رشته‌ای* در مجاورت 
واکوئول‌های لبه‌دار است. در دست‌کم ۸۱۵ بیماران واجد 
فنوتیپ بالینی معمول IBM‏ التهاب آراسته و پاکیزه‌ای در 
بیوپسی عضله وجود دارد ولی واکوئول يا رسوبات آمیلوئیدی 
یافت نمی‌شوند. که منجر به تشخیص اشتباه PM‏ می‌شود. 
این بیماران اغلب تحت عنوان IBMD‏ بالینی» مورد خطاب 


2- obliteration 
4- rimmed vacuoles 


1- discharges 
3- degeneration 
5- filamentous i. 


ترانس‌آمینازهای سرم ممکن است افزایش یایند. 

EMG‏ سوزنی نشانگر پتانسیل‌های میوپاتیک است که 
با واحدهای پلی‌فازیک کوتاه‌مدت و کم‌دامنه در هنگام فعالیت 
ارادی و افزابش فعالیت خودبه‌خود همراه با فیبریلاسیون‌هاه 
تخلیه‌های مکزر کمپلکس و امواج نوک‌تیز واضح مثبت 
مشخص می‌شود. پتانسیل‌های مختلط (واحدهای پلی‌فازیک 
کوتاه و درازمدت) دال بر یک روند مزمن و نیز بازسازی رشتة 
عضلانی اغلب در IBM‏ وجود دارند. این یافته‌های EMG‏ 
برای میوپاتی‌های التهابی dum‏ تشخیصی ندارند» ولی جهت 
تشخیص وجود میوپاتی فعال يا مزمن و ;5 اختلالات 
نوروژنیک سودمندند. 

MRI‏ به‌طور معمول برای تشخیص ۴۷۲ DM‏ یا 
7 مورد استفاده قرار نمی‌گیرده lal‏ در برخی از شرایط 
بالینی خاص می‌تواند در ans‏ برخی از اطلاعات یا تعیین 
Ble riers Nee em‏ 

بیوپسی عضله حساس‌ترین و اختصاصی‌ترین آزمون 
برای اثبات تشخیص میوپاتی النهابی و برای رذ سایر 
بیماری‌های عصبی - عضلانی است, اگرچه در مواردی توان 
آن در Clb‏ همه یافته‌های آسیب‌شناختی معمول 
دستخوش تغییر می‌شود. oll‏ شاه‌علامت بافت‌شناختی 
برای این بیماری‌ها است؛ آما ویژگی‌های دیگر مشخصة 
زی رگروه‌های مختلف آنها هستند (شکل‌های ۲۸۸-۲ 
۸-۴ و ۳۸۸-۵ 

در PM‏ اتتهاب اولیه است؛ cyl‏ اصطلاح دلالت بر آن 
دارد که التهاب air‏ وا کنشی ندارد و ارتشاحات سلول ۲ که 
عمدتاً درون فاسیکول‌های عضلانی (به صورت 
آندومیزیومی) قرار گرفته‌انده رشته‌های عضلانی مجزای 
سالم را احاطه می‌کنند و منجر dy‏ فا گوسیتوز و نکروز 
می‌شوند (شکل ۲۸۸-۳). مولکول [-11110 در همه جا[ی 
عضله] بر روی سارکولم ظهور می‌یابده حتّی در رشته‌هایی که 
توسط سلول‌های CD8+‏ مورد تهاجم قرار نگرفتهاند. ضایعه 
CD8/MHC-I‏ شاخص بیماری است و برای seb‏ یا 
مسجل کردن تشخیص و )3 اختلالاتِ دارای التهاب ثانویة 
غیراختصاصی stile)‏ برخی از دیستروفی‌های عضلانی» 
سودمند است. وقتی بیماری مزمن باشد بافت همبند 
افزایش می‌یابد و ممکن است با فسفاتاز قلیایی واکنش مثبت 
نشان دهد. در میوزیت نکروزان» رشته‌های نکروتیک فراوانی 
وجود دارند که مورد تهاجم یا احاطة ما کروفاژها قرار گرفته‌اند 


۳۵۸ 


ری‌های نا 


on 


از آسیب ایمونولوژ 


یک 


فصل ۳۸۸ 


پلی‌میوزیت» درماتومیوز 


یت» و میوزیت 


جسم انکلوزیونی 
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Yor 


داروهای قویتر سرکوبگر ایمنی را تعیین می‌کنند. پردنیزون با 
دوز بالا (دست‌کم ۱/2 در روز) تا حد امکان در مراحل 
Bos!‏ بیماری آغاز می‌شود. پس از ۳-۴ هفته» میزان 
پردنیزون در طول یک دورة ۱۰ هفته‌ای به تدریج تا حد 
۵ یک روز در میان کاهش داده می‌شود. چنانجه 
شواهدی مبنی بر کارایی دارو موجود باشند و هیچگونه اثر 
جانبی وخیمی یافت نشود» دوز دارو باز هم به میزان 
۵-۱۰7۵ هر ۲ تا ۴ dion‏ یک jb‏ کاهش داده می‌شود تا این 
که پایین‌ترین دوز ممکن که بیماری را مهار می‌کند Ay‏ دست 
آید. کارایی پردنیزون توسط افزایش عینی در قدرت عضله و 
فعالیت‌های زندگی روزمره تعیین می‌شوده که تقریباً همواره تا 
ماه سوم درمان روی می‌دهد. احساس افزایش انرژی یا 
کاهش سطح CK‏ بدون یک افزایش همزمان در قدرت 
عضله» علامت قابل اعتمادی از بهبود نیست. اگر پردنیزون 
پس از تقریباً ۲ ماه درمان با دوز بالا هیچگونه BAL‏ عینی 
نداشته باشد. بیماری Vlas!‏ به دارو پاسخ نمی‌دهد و در 
حالی که داروی سرکوبگر ايمني خط بعدی آغاز می‌شود. روند 
کاهش دوز پردنیزون LL‏ تسریع شود. اگر de‏ تجارب 
کنترل‌شده‌ای در اين مورد وجود ندارند ولی تقرییاً همة 
بیماران مبتلا به DM‏ یا PM‏ حقیقی تا حدی و برای مدت 
زمانی به گلوکوکورتیکوئیدها پاسخ می‌دهند؛ به طور کلی» 
DM‏ بهتر از PM‏ به درمان پاسخ می‌دهد. 

کاربرد درازمدت پردنیزون ممکن است موجب افزایش 
ضعف همراه پا سطلح طبیمی یا تییرنیافنة CK‏ شود؛ این sl‏ 
تحت عنوان میوباتی استروئیدی خوانده می‌شود. در بیماری 
که Us‏ 4 دوز بالای پردنیزون پاسخ می‌داده پیدایش ضعف 
جدید ممکن است مربوط به میوپاتی استروئیدی یا فعالیت 
بیماری باشد که یا به یک دوز بالات گلوکوکورتیکوئیدها foal‏ 
خواهد داد یا به گلوکوکورتیکوئید pole‏ شده است. در صوارد 
غیرقطعی» دوز پردنیزون را می‌توان در صورت تمایل به 
صورت یکنواخت و Coll‏ افزایش يا کاهش داد. علت ضعف 
معمولاً در عرض ۲-۸ هفته آشکار می‌شود. 
۲ سار داروهای Suess‏ ده تقریباً ۵ بیماران در 
نهایت نیازمند درمان اضافی هستند. این حالت زمانی روی 
می‌دهد که بیمار یس از یک دورةٌ ۲ dale‏ نمی‌تواند Ay‏ 
گس لوکوکورتیکونیدها پ اسخ کسافی بدهده بسیمار بسه 
گلوکوکورتیکوئید مقاوم می‌شود اثرات جانبي مربوط به 


۱ مطابقت یافته‌های بالینی با نمای بیماری د رآسیب‌شناسی 


شکل ۳۸۸-۴ 
بیمار مبتلا به درماتومیوزیت نشانگر آتروفی رشته‌ها در محیط 
فاسیکول (آتروفی دورفاسیکولی) است. 


برش عرضی بیوپسی عضله در یک 


قرار می‌گیرند. بتابراین» تطابق دقیق بالینی - آسیب‌شناختی! 
[در تشخیص] اهمیت اساسی دارد؛ در صورت ple‏ قطعیت» 
یک بیوپسی مجدد عضله از یک ob‏ دیگر WE‏ سودمند 


است. 


میوپاتی‌های التهابی 


هدف درمان عبارت از بهبود قدرت عضله و از طریق آن 
بهبود کارکرد بیمار در فعالیت‌های زندگی روزمره و رفع 
تظاهرات خارج عضلانی (راش» دیسفاژی تنگی‌نفس, تب) 
al‏ همگام با پهبود قدرت عضله سطح CK‏ سرم پایین 
puke deli, aw‏ این فطاب همه درس تست 
بدبختانه. معمولاً تمایلی وجود دارد که سطح CK‏ به جای 
ضعف عضلانی «پی‌گیری» پا درمان شود؛ pal cyl‏ موجب 
کاربرد طولانی‌مدت و غیرضروري داروهای سرکویگر ایمنی و 
ted) Al Si aloes, alas‏ شنم ارجا درک 
تلاش «ao‏ هیحگونه بهبود عینی در قدرت عضله ایحاد 
نشود (صرف نظر از اين که سطح CK‏ کاهش می‌یابد یا (yd‏ 
قطع این داروها عاقلانه است. داروهای مورد استفاده در 
درمان PM‏ و DM‏ شامل موارد زیر هستند: 

گلوکوکورتیکوئیدها پردنیزون خوراکی درمان انتخابی 
اولیه است؛ تأثیر و عوارض جانبی این درمان نیاز آتی به 
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درمان توصیه می‌شود. مشاهدات کنترل‌نشده دلالت بر آن 
دارند که IVIg‏ می‌تواند برای بیماران مبتلا به PM‏ نیز 
سودمند باشد. به نظر می‌رسد که نه پلاسمافرز و نه لکوفرز 
در درمان PM‏ و DM‏ تأثیر داشته باشد. 

رویکرد تجربی pad‏ به قدم (متوالی) زیر برای درمان 
۲ و DM‏ پیشنهاه مي‌شود: مرحله ۰۱ دوز بالای 
پردنیزون؛ مرحلة ۲ : آزاتیوپرین» میکوفنولات» يا متوترکسات 
به منظور چشم‌پوشی از استروئید؛ مرحلة ۰۳ 1۷1؛ مرحله 
۴ آزمایش (همراه با خوش‌بینی محتاطانة) یکی از داروهای 
زیر که بر اساس om‏ بیمار شدت ناتوانی» میزان تحمل. 
نجربةٌ قبلی با آن دار و وضعیت کلی سلامتی بیمار انتخاب 
می‌شود: ریتوکسی‌ماب سیکلوسپورین. سیکلوفسفامید. یا 


است از درمان شدید و تهاجمی با سیکلوفسفامید Ly‏ 
تاکرولیموس سود ببرند. 

یک بیمار مبتلا به PM‏ فرضی (احتمالی) که به هیچ 
شکلی از ایمنی‌درمانی پاسخ نداده است. به بیشترین احتمال 
دچار IBM‏ یا یک بیماری دیگر - معمولاً یک میوپاتی 
متابولیک» یک دیستروفی عضلانی» یک ميوباتي ناشی از 
داروه یا یک آندوکرینوپاتی - است. در این مواره تکرار 
بیوپسی عضله و یک جستجوی تازه برای یک علت دیگر 
میوپاتی لازم است. 

درمان کسینوز (یکی از تظاهرات (DM‏ دشوار است؛ 
امء اگر بیماری Adel‏ به درمان‌های موجود پاسخ بدهد. از 
تشکیل رسوبات جدید کلسیم می‌توان پیش‌گیری کرد. 
بیسفوسفونات‌هاء هیدروکسید آلومینیوم» پروبنسید, 
کلشی‌سین» دوزهای پایین وارفارین» مسئدهای [کانال] 
کلسیم» و برداشت ضایعه از طریق جراحی همگی بدون 
موفقیت موردآزمایش JB‏ گرفته‌ند 

legac IBM‏ به درمان‌های سرکویگر ایمنی مقاوم است. 
پردنیزون همراه با آزاتیوپرین یا متوترکسات اغلب در بیماران 
تازه تشخیص داده شده برای چند ماه مورد آزمایش قرار 
می‌گیرد. اگرچه نتایج حاصله عموماً نامیدکننده هستند. از 
ایا که بققیاد اندکم از بشاراق؛ممکن است بسن ازتقظ این 
داروها به‌طور ذهنی (شخصا) احساس ضعف بیشتری ES‏ 
لذا برخی از پزشکان, در تلاش برای کُندکردن روند پیشرفت 
بیماری» ترجیح می‌دهند که اين بیماران را روی دوز پایین و 


1- mycophenolate mofetil 


گلوکوکور تیکوئید پدیدار می‌شوند. تلاش در جهت کاهش 
مکزّر دوز پردنیزون منجر به یک عود جدید بیماری می‌شود 
پا بيماري به‌سرعت پیشرونده همراه با سیر تکاملی به سوی 
ضعف شدید 4 نارساپی تنقسی ایحاد می‌شود. 

داروهای زیر legos‏ مورد استفاده قرار می‌گیرنده ولی 
هرگز در مطالعات کنترل‌شده مورد آزمایش قرار نگرفته‌اند: ۱) 
آزاتیوبرین به‌خوبی توسط بیمار تحمل می‌شود» اثرات جانبی 
pull‏ دارده و به نظر می‌رسد که به pile & jlasl‏ داروها برای 
درمان درازمدت ob‏ داشته باشد. دوز آن تا Ymg/ke‏ در روز 
آزاتیوپرین است. این دارو به صورت خوراکی [با دوز آغازین 
۷/۵۳۵ در هفته برای ۳ aaa‏ نخست Y/Omg)‏ هر ۱۲ 
ساعث sly‏ ۲ دوز)] تجویزه و سپس دوز آن به تدریج به 
میزان ۲/۵۳۵ در هفته تا میزان تام ۲۵۵ در هفته افزایش 
داده می‌شود. یک آثر جانبی نادر عبارت از پنومونيتِ ناشی از 
جریان aol Shore‏ همراه با آنتی‌بادی‌های 10-1 ( که در Yb‏ 
شرح داده شد) می‌تواند دشوار باشد. ۳) ON pb Sue‏ 
موفتبل " نیز آغاز عملی سریعتر از آزاتیوپرین دارد. اين دارو با 
دوز تا ۲/۵ يا ع۳ در روز در دو دوز منقسم» به خوبی برای 
استفادةٌ درازمدت تحمل می‌شود. ۴) آنتی‌بادی تک‌دودمانی 
CD20 ae‏ (ریتوکسی‌ماب) در یک بررسی کنترل‌نشده 
محدود خود را برای blow‏ مبتلا به DM‏ و PM‏ مفید نشان 
داده است» ولی Galles Sy‏ کنترل‌شده در Cyl‏ زمینه تفاوتی 
را میان بیمارانی که dy‏ مدت A‏ هفته به صورت جداگانه تحت 
بررسی ران‌دومیزه قرار گرفته بودند نشان نداد. 
۵) سیکلوسپورین 54:18 بی‌ثبات (ناپایدار) و خفیفی دارد. 
Aland Iw ۶‏ (۰,۵-۱۵ بر متر dy Qype‏ صورت 
درون‌وریدی ماهانه برای مدت .۶ ماه) دارای موفقیت محدود 
و سمیّت شدید است. ۷) تاکرولیموس (با نام قبلی (F506‏ 
در برحی از موارد صعب العلاج PM‏ به ویژه موارد همراه با 
بیماری بینابینی رید موثر )059 است. 
Ay‏ تعدییل ایمنی. در یک بررسي کنترل‌شده در بیماران 
راش بلکه هم‌چنین ایمونوپاتولوژی زمینه‌ای را بهبود بخشید. 
فواید این دارو اغلب کوتاه‌مدت (< A‏ هفته) هستند» و 
انفوزیون‌های مکزّر هر ۶-۸ هفته یک بار برای حفظ بهبود 
مورد نیازند. دوز ۲۵/۵ منقسم در ۲-۵ روز برای هر دورة 


۳۶۰ 


a 


ری‌های نا 


شی 


از آسیب ایمونولوژ 


یک 


پلی‌میوزیت» درماتومیوزیت 


»و میوزیت جسم انکلوزیونی 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


اي ی 92S‏ 


x 
۲ 


D 


شکل ۳۸۸-۵ برش‌های عرضی بیوپسی عضله در یک بیمار مبتلا به میوزیت چسم انکلوزیونی نشانگر نماهای‌معمول 
زیر هستند: واکوئول‌ها همره با ارتشاحات لتفوسیتی پیرامون رشته‌های بدون واکوئول بانکروتیک (۸): رسوبات ظریف آمیلوئید در آندومیزیوم که باکریستال 
ویوله آشکار می‌شوند «(B)‏ رشته‌های سیتوکروم اکسیداز -منفی» که pela‏ سوء کارکرد میتوکندری هستند (C)‏ و ظهور MHC-I‏ در همه جا[ی عضله] 


پی شآگهی 

میزان بقای ۵ Mls‏ بیماران درمان‌شدة مبتلا به ۳۸6 و DM‏ 
یا pic Ady‏ میزاه بقای ۱۰۱ ical CAS allay.‏ مرک م٩‏ 
ی از جوارض وین ای رستر رتکد هیر رت 
بیمارانی که در زمان رجوع به شدت مبتلایند يا پس از یک 


تأخیر تحت درمان اولیه قرار می‌گیرند. مبتلایان eas‏ 
Bees‏ پا دیسفاژی شدید» 9 نیز بیماران مسن 3 بیماران 


1- choking 


D) رشته‌ها‎ AS پیرامون‎ 


یک روز در Ge‏ پردنیزون همراه با میکوفنولات نگه B51‏ 
اگرچه هیچ‌گونه شاهد عینی یا dallas‏ کنترل‌شده‌ای در 
حمایت از این روش وجود ندارد. در دو Galle‏ کنترل‌شدهٌ 
مربوط به استفاده از IVIg‏ در IBM‏ فایدهٌ جزئی نزد تا ۳۰)/ 
بیماران یافت شد؛ اماه میزان افزایش قدرت بیمار آن اندازه 
نبود که کاربرد روزمرةٌ این دارو را توجیه کند. در یک تجربة 
دیگر که در آن از ترکیب IVIg‏ و پردنیزون استفاده شد. 
تأثیری یافت نشد. با وجود اين, بسیاری از متخصصین بر این 
باورند که یک دورة ۲-۲ dale‏ درمان با IVIg‏ ممکن است 
برای Sy‏ از بیماران منتخب مبتلا به 138 که پیشرفت 
سریع ضعف عضلانی یا دوره‌های خفگي" ناشی از دیسفاژی 
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عودکننده همراه هستند عبارت‌اند از تیروئیدیت هاشیموتو 
سیروز صفراوی اولیه» و سندرم میلودیسپلاستیک (جدول 
۳۸۹-۱). در بیشتر مواره این اختلالات معمولاً ماه‌ها با 
سال‌ها پیش از پیدايش پلی‌کوندریت عودکننده پدیدار 
می‌شوند؛ با این حال» در موارد دیگر» شروع پلی‌کوندربت 
عودکننده می‌توأند همراه با بروز آنها باشد. 
آسیب‌شناسی و پاتوفیزیولوژی 
زودرس‌ترین ناهنجاری غضروف هیالن و الاستیک که در 
مطالعه بافت‌شناسی مورد توجه قرار می‌گیرد» عبارت است از 
فقدان کانونی یا منتشر رنگ‌پذیری بازوفیلیک که دلالت بر 
تخلیه و تهی‌شدن پروتتوگلیکان از ماتریکس غضروف دارد. 
ارتشاخات التهابی در مجاورت غضروف مبتلا یافت می‌شوند 
و ols ise‏ سلول‌های تک‌هسته‌ای و گاه سلول‌های 
ما ی با اد سرا ای ی 
چندهسته‌ای (پلی‌مورفونوکلتثار) نیز ممکن است موجود 
باشند. تخریب غضروف در لبه‌های خارجی 3 آغاز می‌شود 9 
به سمت مرکز پیشروی می‌کند. تجزیه و اضمحلال لاکوناها 
و ازدست‌رفتن کوندروسیت‌ها وجود دارد. غضروف در حال 
اضمحلال» به وسیله بافت گرانولاسیون و بعداً به وسیله 
فیبروز و مناطق کانونی کلسیفیکاسیون جایگزین می‌گردد. 
نواحی کوچکی از روند ترمیم (بازسازی) غضروف ممکن 
است وجود داشته باشند. مطالعات ایمونوفلوئورسانس» 
ایمونوگلوبولین‌ها و کمپلمان را در مناطق درگیری نشان 
داده‌اند. تصور می‌شود که ماده گرانولی خارج‌سلولی که در 
میکروسکوپ الکترونی دیده می‌شود آنزیم. ایمونوگلوبولین یا 
پروتئوگلیکان باشد. 

مک‌انیسم‌های ایمونولوژیک نقشی در بیماریزایی 
پلی‌کوندریت عودکتنده بازی می‌کنند. اطلاعات فزاینده به 
eas‏ اس دار ای مورا وتا ably‏ 
سلول هر go‏ نقش مهمی در بیماریزایی پلی‌کوندریت 
عودکننده برعهده دارند. رسوبات ایمونوگلوبولین و کمیلمان در 
ضد کلاژن نوع IT‏ و ضد ماتریلین - ۱ و نیز کمپلکس‌های 
ایمنی در سرم برخی از بیماران تشخیص داده می‌شوند. 
احتمال آن که وجود یک یاسخ ایمنی نسبت به کلاژن نوع 11 


DM به یک سرطان همراه پیشآگهی بدتری دارند.‎ Mine 
به درمان پاسخ می‌دهد و بنابراین پیش‌آگهی‎ PM بهتر از‎ 
بهتری دارد. بیشتر بیماران با درسان بهبود می‌ببند: و‎ 
بسیاری از آنان به یک بهبود کارکردی کامل دست می‌یابند‎ 
1۲۰ با درمان نگ‌هدارنده تداوم می‌یابد. نزد تا‎ We که‎ 
بیماران ممکن است میزانی از ضعف عضلانی باقی بماند.‎ 
عود پیماری در هر زمانی ممکن است روی دهد.‎ 

IBM‏ نامطلوب‌ترین پیش‌آگهی را درمیان میوپاتی‌های 
اتتهابی دارد. بیشتر بیماران در عرض ۵-۱۰ سال از آغاز 
بیماری نیازمند استفاده از یک وسیلةٌ کمکی مانند عصا pial)‏ 
(walker)‏ يا صندلی چرخدار خواهند بود. به‌طور کلی» هر 
چه سن آغاز IBM‏ بیشتر باشده سیر بیماری پیشرفت 
سریعتری دارد. 


Carol A. Langford 


پلی‌کوندریت عودکننده یک اختلال ناشایع با علت ناشناخته 
است که با التهاب غضروف‌های عمدتاً گوش‌هاه بینی و 
درخت حنجره‌ای -نایی -نایژه‌ای مشسخص می‌شود. pile‏ 
تظاهرات عبارت‌اند از اسکلریت» کاهش شنوايي عصبی = 
que‏ پلیآرتریت» ناهنجاری‌های «ald‏ ضایعات پوستی» و 
گلومرولونفریت. میزان jon‏ پلی‌کوندریت عودکننده ۳/۵ در 
هر یک میلبون نفر در سال برآورد شده است. سن اوج آغاز 
بیماری بین ۴۰ و ۵۰ سالگی است؛ ولی بیماری ممکن است 
کودکان و افراد مسن را نیز مبتلا کند. بیماری در کلیه نژادها 
CL‏ می‌شوده و هر دو جنس به یک نسبت مبتلا می‌شوند. 
هیچ‌گونه تمایل خانوادگی yo]‏ ابتلای به بیماری] وجود ندارد. 
فراوانی HLA-DR4‏ در مبتلایان ay‏ پلی‌کوندریت عودکننده 
به میزان قابل YU Me‏ از اراد Weel pcb‏ 
زیرگروه غالب cal; HLA-DR4‏ نشده است. تقریباً 7۳۰ 
مبتلایان به پلی‌کوندریت عودکننده دارای یک اختلال 
روماتولوژیک دیگر خواهند cdg,‏ که شایعترین آنها عبارت‌اند از 
واسکولیت سیستمیک» و پس از آن آرتریت روماتوئید و 
SEB‏ فزاردارنت ONS‏ رسای که بای 856 fy‏ 
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YAY فصل‎ 


پلی‌کوندریت عودکننده 
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۳۶۳ 


ne‏ 68 تظاهرات بالینی پلی‌کوندریت 
عودکننده 
تظاهر بالبنی درزمان رجوع‌بیمار جمعی (کلی) 
فراوانی )4( 

کوندریت لاله گوش ۴۳ A‏ 
آرتریت ۳۲ yy‏ 
کوندریت بینی ۳۱ ۶۱ 
التهاب جشم ۱۸ ۵٩‏ 
نشانه‌های حنجره‌ای dd ۳۳ coli‏ 
کاهش شنوابی ۷ ۴۰ 
دفرمیتی بینی زینی‌شکل 2 ۲۵ 
بوستی ¥ Ya‏ 
تنگی حنجره‌ای -تأبی ۱۵ ۳۳ 
واسکولیت ۲ ۴ 
کرأنی‌نین Vb‏ ۷ ۱۳ 
نارسایی آئورت با مبترال ۰ ۱۲ 


داشته باشد. زیرا زمانی که لنفوسیت‌های بیماران در معرض 
شیر استخراج‌ش ده غضروف قرار می‌گیرند. می‌توان 
تاه لفوسی را شماهده کرد سئول‌های TT‏ م تم 
کلاژن نوع ]1 در برخی از بیماران یافت شده‌انده و سلول‌های 
CD4+ T‏ در مناطق التهاب غضروف دیده شده‌اند. 


تظاهرات بالینی 

آغاز پلی‌کوندریت عودکننده در بسیاری از موارد حاد و ناگهانی 
الگوی درگیری غضروف و فراوانی دوره‌های بیماری در میان 
بیماران بسیار متفاوت هستند. تظاهرات غیرغضروفی نیز 
ممکن است یدید آیند. تظاهرات التهابی سیستمیک مانند 
تنب خستگی و کاهش وزن روی می‌دهند و ممکن است 
چندین هفته پیش از پیدايش علائم بالینی پلی‌کوندریت 
عودکننده ایجاد Now‏ در بیمارانی که فقط در ابتدای پیماری 
درد b/g‏ تورم متناوب مفصل را بروز می‌دهند یا بیمارانی که 
مبتلا به کاهش شنوایی» بیماری دریچه‌ای قلب. نشانه‌های 
عودکننده ممکن Cul‏ برای چندین ماه با حتی چندین سال 


1- stridor 2- nasal septum 


3- transformation 


اختلالات همراه با پلی‌کوندر بت 
عودکننده* 


جدول ۳۸۹-۱ 


واسکولیت سیستمیگ 
آرتربت رومانوئید 

لویوس اریتماتوی سیستمیک 
بیماری همیوشان بافت همبند 
اسپوندیلوآرتریت‌ها 

بیماری پهحت 

پلی‌مبالزی روماتیکا 

سیروز صفراوی اولیه 

SH) قیبروز‎ 

تیروئیدبت هاشیمونو 

سندرم میلودیسپللاستیک 


*واسکولیت سیستمیک شایع ترین اختلال همراه است. و پس از آن آزتتریتا 
روماتوئید و لوپوس اریتماتوی‌سیستمیک قرار دارند. 


در بیماریزایی نقشی مهم داشته باشد به‌طور تجربی از طریق 
وقوع کوندریت لاله گوش در موش‌هایی که با کلاژن نوع 11 
ایمونیزه شده‌انده Cyber‏ می‌شود. آنتی‌بادی‌های ضد کلاژن 
نوع آ1 در سرم این حیوانات CEL‏ می‌شوند. و رسوبات ایمنی 
در مناطق التهاب گوش تشخیص داده می‌شوند. پاسخ‌های 
ایمنی هومورال نسبت به کلاژن نوع TX‏ و XT‏ ماتریلین -۱ 
و پروتئین ماتریکسی اولیگومری غضروف در برخی از 
بیماران یافت شده‌اند. در یک بررسی» موش‌هایی که با 
ماتریلین-۱ ایمونیزه شده بودند Mine‏ به خرخر! شدید در 
زمان دم و تورم تیغه (دیواره) بینی " شدند. موش‌ها دارای 
التهاب شدید همراه با خوردگی‌هایی در غضروف Mize‏ بودنده 
که با افزایش تعداد سلول‌های CD4+‏ 1 و CD8+‏ در 
ke Oe‏ ميهد عضروف مقاصل ‏ له کوش 
درگیر نبود. aS‏ آنها دارای آنتی‌بادی‌های 120 بر Jud‏ 
ماتریلین-۱ بودند. ماتریلین -۱ یک پروتئین غیرکلاژنی 
موجود در ماتریکس خارج سلولی در غضروف است. این ماده 
با غلظت‌های بالا در نای و نیز در تیغه (سپتوم) بینی وجود 
دارده ولی در غضروف مفصلی وجود ندارد. یک dallas‏ بعدی 
نشانگر وجود آنتی‌بادی‌های سرمي Ld‏ ماتریلین-۱ در تقریبً 
۳ بیماران مبتلا به پلی‌کوندریت عودکننده بود؛ تقریباً 
۷۰ این بیماران دارای نشانه‌های تنقسی بودند. ايمني با 
واسطه سلول نیز ممکن است در پیدایش صدمه بافتی نقش 
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است گرفتگی بینی» رینوره و خونریزی از بینی" را تجربه 
کنند. پل بینی و بافت پیرامون آن قرمز متورم و حساس به 
لمس می‌شود و ممکن است روی هم بخوابد (کلاپس)» که 
منجر به دفرمیتی بینی زینی می‌شود (شکل ۳۸۹-۲ در 
برخی بیماران» دفرمیتی زینی‌شکل به طور موذی و پنهانی 
بدون التهاب واضح ایجاد می‌گردد. بینی زینی‌شکل در 
بیماران جوان‌تر به ویژه در زنان» با فراوانی بیشتری دیده 


* 


pees 

در تقریباً یک‌سوم بیماران» درگیری مفصل تظاهر فعلی 
و موجود در پلی‌کوندریت عودکننده بوده و ممکن Cau]‏ 
برای‌ماه‌ها پیش از آن‌که plo‏ تظاهرات پدیدار شوند. وجود 
داشته باشد. در نهایت» بیش از نیمی از بیماران دارای 
آرترالژی (درد مفصل) یا آرتریت خواهند بود. آرتریت معمولا 
نامتقارن و اولیگو- یا پلی‌آرتیکولار است و مفاصل محیطی 
بزرگ و کوچک هر دو را مبتلا می‌کند. دورة آرتریت چند روز 
تاچند هفته به طول می‌انجامد و خودیه‌خود بدون 
برجاگذاشتن ساییدگی یا دفرمیتی مفصلی برطرف می‌شود. 
حملات آرتریت ممکن است از نظر زمانی با سایر تظاهرات 
پلی‌کوندریت عودکننده هماهنگ نباشند. گزارش شده است 
که ale‏ مفصلی ماهیت غیرالتهابی دارد. علاوه بر مفاصل 
محیطی, Gil‏ ممکن است غضروفهای دنده‌ای 
(ک_وستوکوندرال)» غضروف Elie‏ با مانوبریوم" و 
استرنوکلاویکولار را مبتلا نماید. تخریب این غضروفها 
ممکن است منجر به دفرمیتی سینه کبوتری" یا حتی لُفزنده 
و نوساندارشدن " قسمت قدامی دیواره قفسه سینه گردد. 

تظاهرات چشمی در بیش از نیمی از بیماران روی 
می‌دهند و شامل کونژنکتیویت» اپی‌اسکلریت. اسکلربت» 
Meu yl‏ یووتیت و کرآتیت می‌باشند. تظاهرات چشمی 
می‌توانتد شدید باشند و بینایی فرد را مورد تهدید قرار دهند. 
سایر تظاهرات عبارت‌اند از: pal‏ پلک و اطراف کاسه چشم 
(پری‌اربیتال» پروپتوز (بیرون‌زدگی کره چشم)؛ نوریت اپتیک» 
فلج عضلات خارج‌چشمی, واسکولیت شبکیه‌ای» و انسداد 
ورید شبکیه‌ای. 


1- auricular c. 2- internal auditory artery 


3- epistaxis 4- sternomanubrial 
5- pectus excavatum 

flail -۶‏ دارای حرکت غیر طبیعی یا پارادوکس (متتاقض) -مترجم. 
iritis‏ -7 


شکل ۲۸۹-۱ 
(ظریف) است. لوبول گوش که مبتلا نیست (زیرا در زیر آن غضروف وجود 
ندارد)» نشان داده نشده است. راست. لاله گوش ضحیم ‌شده و از شکل 
افتاده (دفرمه) است. تخریب غضروف زیرین موجب آوبخته شدن گوش 


(floppy ear)‏ می‌شود. 


چپ. لال‌گوش اریتماتو (قرمز» متورم و نازک 


تشخیص داده‌نشده باقی wiles‏ 
پلی‌کوندریت عودکننده در ۸۴۰ بیماران است و در نهایت 
حدود AAD‏ بیماران را مبتلا می‌کند (جدول ۳۸۹-۲) یک یا 
هر دو گوش درگیر هستند (یکی پس از دیگری یا همزمان با 
هم). بیماران شروع ناگهانی درده حساسیت نسبت به لمس و 
تورم ببخش غضروفی گوش را تجربه می‌کنند (شکل 
نرمه گوش Miro‏ نمی‌شود. زیر فاقد غضروف است. پوست 
روی del‏ مبتلا دارای یک By‏ بنفش یا قرمز گوشتی 
است. دوره‌های طولانی‌مدت Ly‏ راجعه بیماری منجر به 
تخریب غضروف و شل و ول‌شدن (چروک‌خوردن) یا 
پایین‌افتادن گوش می‌شوند. تورم ممکن است باعث انسداه 
شیپور استاش با مجرای شنوایی خارجی گردد» که هر یک از 
شنوایی داخلی ‏ یا شاخه حلزونی آن» موجب ایجاد کاهش 
شنوایی» سرگیچه. pac‏ تعادل. ERO‏ و استفراغ gu‏ 
سرگیجه تقریباً هميشه با کاهش شنوایی همراه است. 

تقریباً ۶۱ بیماران درگیری بینی پیدا خواهند کرد و 
۸۵ آنان در زمان رجوع این عارضه ly‏ دارند. بیماران ممکن 


۳۶۴ 


7? 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


) 


یک 
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۳۶۵ 


آتورت پروگزیمال. سینه‌ای (توراسیک) یا شکمی ممکن 
است حتی در GLE‏ کوندریت فعال روی دهد و گاهی پاره 
ae‏ 

بیماری کلیوی در تقریباً ۸۱۰ موارد روی می‌دهد. 
شایع‌ترین ضایعات کلیوی عبارتند از بسط (انبساط) مزانژیال 
پا گلومرولونفریت نکروزان قطعه‌ای» که برطبق گزارشات 
دارای میزان اندکی از رسوباتِ واجد کدورت الکترونی و نیز 
رسوب ظریف و خفیف C3‏ وایا IgG‏ یا IgM‏ در مزانژیوم 
هستند. بیماری لوله‌ها و بافت بینابینی کلیه و نفروپاتی IgA‏ 
نیز گزارش شده‌اند. 

تقریباً 7/۲۵ بیماران دارای ضایعات پوستی هستند. AS‏ 


فصل ۳۸۹ 


می‌توانند شامل پوریورء اریتم ندوزوم» اریتم مولتی‌فرم. 
آنژیوادم pat‏ کبودی تورینه‌ای» و پانیکولیت باشند. 

تظاهرات واسکولیت نزد تا ۸۲۵ بیماران دیده می‌شوند و 
می‌توانند رگ‌ها را با هر اندازه‌ای مبتلا کنند. واسکولیت 
رگ‌های بزرگ می‌تواند به صورت آنوربسم آثورت ظاهر شود. 
و بیماری رگ‌های متوسط می‌تواند شریان‌های کورونر 
کبدی» مزانتریک یا کلیوی یا رگ‌های مغذی اعصاب را مبتلا 
ALS‏ بیماری رگ‌های پوست و درگیری وربدچه‌های 
پس‌مویرگی نیز می‌توانند روی دهند. گروهی از 
وهای لیر رهم دا بل زیربت و کرس0ه 
گزارش شده‌اند (فصل ۳۸۵). یک همپوشانی* خاص عبارت 
از سندرم "MAGIC‏ (زخم‌های دهانی و تناسلی همراه با 
wiles‏ ضرف ase‏ وهای مسماران Eales bs,‏ 
یلی‌کوندریت عودکننده و بیماری بهجت هر دو رجوع می‌کنند 
(فصل (VAY‏ 


یافته‌های آزمایشگاهی و تصویربرداری 

هیچ ویژگی آزمایشگاهی وجود ندارد که برای پلی‌کوندریت 
عودکننده Aim‏ تشخیصی داشته باشد. لکوسیتوز خفیف و 
کم‌خونی نرموکروم. نرموسیتی اغلب وجود دارند. ائوزینوفیلی 
در ۸۱۰ بیماران دیده می‌شود. ESR‏ و CRP‏ معمولاً 
افزایش یافته‌اند. آزمونهای فاکتور روماتوئید و آنتی‌بادی 


1- hoarseness 2- stridor 
3- tracheobronchomalacia 4- regurgitation 

۵- بروز همزمان 
mouth and genital ulcers with inflamed cartilage‏ -6 


شکل ۳۸۹-۲ پینی زینی‌شکل ناشی از تخریب و 
برهم خوابیدگی (کلاپس) غضروف پینی است. 


درگیری حنجره‌ای - نایی - نایژه‌ای در تفریباً 1/۵۰ 
بیماران روی می‌دهد و در میان وخیم‌ترین تظاهرات 
پلی‌کوندریت عودکننده قرار دارد. نشانه‌های آن عبارت‌اند از 
خشونت صدا؛ سرفةٌ بدون bald‏ و حساسیت نسبت dy‏ لمس 
روی حنجره و بخش Sle Soy‏ نای. (pol) jad‏ مخاطیء 
وا کرک کدی ار اس که رت 
SSS cel‏ و انسداد مرگبار oly‏ هوایی گردند. که انجام 
ترا کتوستومی را الزامی می‌سازند. درگیری می‌تواند به درون 
راه‌های هوایی تحتانی کشیده شود که موجب 
ترا کئوبرونکومالاسی " می‌شود. کلاپس غضروف در نایژه‌ها 
منجر به پنومونی وء در صورتی که شدید باشد» نارسایی 
تنفسی می‌شود. 

رگ ورژیتاسیون " دریچه‌های قلبی در تقریباً 1۵-۱۰ 
بیماران روی می‌دهد و ناشی از گشادشدگی (اتساع) پیشروندة 
aie‏ دریچه یا تخریب لت‌های دریچه است. رگورژیتاسیون 
آئورت در تقریباً ZV‏ بیماران روی می‌دهد. و میترال و سایر 
دریچه‌های قلب در موارد کمتری Mine‏ هستند. سایر 
تظاهرات قلبی عبارت‌اند از پریکاردیت» میوکاردیت» 
واسکولیت رگ‌های کورونر و ناهنجاریهای هدایتی. آنوریسم 
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مطرح کردند: (۱) کوندریت عودکنندةٌ هر دو لاله گوش؛ (۲) 
آرتریت التهابی غیرساینده؛ (۲) کوندریت غضروف بینی؛ (۴) 
oll‏ ساختمان‌های چشمی, شامل کونژنکتیویت, کراتیت» 
اسک لریت/ اپیاسک ریت و ایا بووئیت؛ (۵) کوندریت 
غضروف‌های حنجره و ایا نای؛ و (۶) آسیب حلزون و ایا دهلیز 
[گوش]؛ که به صورت کم‌شنوایی عصبی -حسی» وزوز گوش» 
و ایا سرگیجه بروز می‌کند. در صورت وجود دست‌کم سه تا از 
این تطاهرات سره :وس عبت از خضروف گوش؛ بینی 
پا راه‌های تنفسی» تشخیص قطعی است. دامیانی و لوین Haw‏ 
پیشنهاد کردند که تشخیص در موارد زیر می‌تواند مطرح شود: 
هنگامی که دست‌کم یکی از تظاهرات VL‏ و یک بیوپسی 
Cute‏ وجود دارند. هنگامی که دو يا چند Gob‏ جداگانه از 
التهاب غضروف وجود دارند که به گلوکوکورتیکوئیدها Ly‏ 
داپسون پاسخ می‌دهند. یا هنگامی که دست‌کم سه تااز 
تظاهرات YL‏ وجود دارند. 

تشخیص افتراقی پلی‌کوندریت عودکننده بر نواحی 
درگیری بالینی آن متمرکز است. مبتلایان به گرانولوماتوز 
همراه با پلی آنژئیت (وگنر) ممکن است بینی زینی و درگیری 
نای داشته باشند. ولی وجود التهاب اولیه در مخاط این 
نواحی, فقدان درگیری گوش, و وجود بیماری پارانشیم ربه 
موجب تمایز این بیماران می‌شود. مبتلایان به سندرم کوگان 
دارای کراتیت بینابینی و ناهنجاریهای دهلیزی و شنوایی 
هستند. ولی این سندرم راه‌های تنفسی یا گوش‌ها را مبتلا 
ls‏ تس کی دازا مکی روت نم راخ 
آرتریت اولیگوآرتیکولار و درگیری چشم شبیه پلی‌کوندریت 
عودکننده باشده ولی با گذشت زمان به دلیل پیدایش آورتریت 
و ضایعات مخاطی - پوستی Send‏ و نبود درگیری غضروف 
بینی یا گوش, افتراق داده می‌شود. آرتریت روماتوئید ممکن 
است در ابتدا به علت وجود آرتریت و النهاب چشم 
مطرح‌کننده پلی‌کوندریت عودکننده باشد. اماء آرتریت در 
آرتریت روماتوئید ساینده و متقارن است. افزون بر این 
تیترهای فاکتور روماتوئید معمولاً در مقایسه با پلی‌کوندریت 
عودکننده شالا cits‏ و )25 (boil diy Aad col,‏ 
سیترولینه معمولاً یافت نمی‌شود. عفونت باکتریایی لاله 
گوش ممکن است با پلی‌کوندریت عودکننده اشتباه گردد» ولی 


تفاوت ان با یمارمکاخیر در ایتاست که _مصواا ففظا ایک 


1- cardiomegaly 


ضد هسته‌ای گاهی با تیتر پایین مثبت هستنه و سطح 
کمپلمان طبیعی است. آنتی‌بادیهای ضدکلاژن نوع 1 در 
کمتر از نیمی از بیماران وجود دارند و اختصاصی نیستند. 
کمپلکس‌های ايمني در گردش, به‌ویژه در مراحل اولیه 
فان اش انیس gaat iF‏ باق قراس 
سطح گاماگلوبولین مسمکن است وجود داشته باشد. 
آنتی‌بادیهای ضد سیتویلاسم نوتروفیل (ANCA)‏ از نوع 
سیتوپلاسمی (CANCA)‏ یا پری‌نوکلنار {pANCA)‏ در 
برخی از مبتلایان به بیماری فعال یافت می‌شوند. با این 
Sb‏ در آزمون مختص آنتی‌ژن هدف» فقط گزرشات اندکی 
(cine‏ بر حضور میلوپراکسیداز -۸(۲)۸ وجود دارند» و 
پروتئیناز ۸۷۸-۳ بسیار Ay‏ ندرت در پلی‌کوندریت 
عودکننده Cdl,‏ می‌شود. 

راههای تنفسی فوقانی و تحتانی را می‌توان به کمک 
تکنیک‌های تصویرسازی مانند توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ 
و MRI‏ مورد ارزیابی قرار داد. برونکوسکوپی راه‌های هوایی 
دا ها معرض دید قرار می‌دهد. Lol‏ در بیماران مبتلا 
به تنگی oly‏ هوایی می‌تواند اقدامی پرخطر باشد. آزمون 
کارکرد ریه با نمایش منحنی‌های جریان - حجم می‌تواند 
انسداد در زمان دم b/g‏ بازدم را نشان دهد. تصویربرداری 
هم‌چنین می‌تواند در نشخیص بیماری خارج‌غضروفی 
سودمند باشد. در عکس سینه پهن‌شدگی آئورت صعودی با 
نزولی در Aouad‏ آنوریسم وء در صورت وجود نارسایی آئورت» 
بزرگی قلب" را می‌توان مشاهده کرد. MRI‏ می‌تواند در 
ارزیابی گشنادی (دیلاتاسیون) آنوریسمی آئورت مورد استفاده 
قرار گیرد. الکتروکاردیوگرافی و اکوکاردیوگرافی می‌توانند در 
ارزیابی بیشتر تظاهرات قلبی بیماری سودمند باشند. 
تشخیص 
تشخیص براساس شناسایی تابلوهای بالینی معمول (نیپیک) 
قرار دارد. بیوپسی از غضروف مبتلا در گوش, بینی یا مجاری 
تنفسی تشخیص را قطعیت می‌بخشد ولی انجام آن فقط 
slo}‏ الزامی است که تابلوهای بالینی تیپیک نباشند. 
معیارهای تشسخیصی در سال ۱۹۷۶ توسط مک‌آدام و 
همکاران مطرح و در سال ۱۹۷۹ توسط دامیانی و وین 
تعدیل شدند. این معیارها همچنان عموماً در طب بالینی 
مورد استفاده قرار می‌گیرند. مک‌آدام و همکاران موارد زیر را 
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۳۶۷ 


plas‏ پی شآگهی. و بقای بیمار 

سیر بیماری بسیار متفیر است. برخی از بیماران دوره‌هایی 
التهابی را از سر می‌گذرانند که از چند روز تا چند هفته طول 
می‌کشند و سپس خودبه‌خود یا با درمان فروکش می‌کنند. 
Mem‏ بیماری ممکن است با فواصل زمانی از چند هفته تا 
چند ماه روی دهند. در سایر بیماران» بیماری یک سیر مزمن 


فصل ۲۹۰ 


و بی‌سروصدا یا پنهانی دارد که می‌تواند شدید باشد. در یک 
مطالعه» میزان بقای برآوردشده ۵ AVF ale‏ و میزان بقای 
۰ ساله 4۵۵ بود. بر GUS‏ بررسی‌های اولیه, فقط حدود 
نیمی از موارد مرگ را می‌توان به پلی‌کوندربت عودکننده Ly‏ 
عوارض درمان نسبت داد. عوارض راه‌های هوایی مسئول 
فقط ۱۰ كليةٌ موارد مرگ بود‌اند. عموماٌ بیماران مبتلا به 
بیماری گسترده‌تر پیش‌آگهی بدنری دارند. 


سارکوئیدوز 


۲۹۹+  زودیئوکراس‎ 


Robert P. Baughman, Elyse E. Lower 


سارکوئیدوز یک بیماری التهابی است که با حضور 
گرانولوم‌های غیرینیری‌شونده" مشسخص می‌شود. بیماری 
اغلب چنددستگاهی و برای تشخیص polars!‏ مستلزم 
درگیری دو يا تعداد بیشتری اندام است. حضور گرانولوم 
مختص سارکوئیدوز نیست» و plo‏ بیماری‌هایی که موجد 
گرانولوم محسوب می‌شوند باید رد شوند. این بیماری‌ها 
عبارتند از عفونت‌های میکوباکتریایی و قارچی؛ بدخیمی» و 
عوامل محیطی مانند بریلیوم. اگرجه سارکوئیدوز می‌تواند 
عملاً هر اندامی از بدن را مبتلا AS‏ ولی day‏ شایع‌ترین 
Ah‏ بل اس یتنا i‏ گنه ند فراواتس: شعلا 
می‌شوند عبارتند از oS‏ پوست و چشم. فرجام (پیآمد) 

1- tracheobronchial c. 
پوستی‎ (Bratt) هر وسیله‌ای از جنس مناسب برای نگهداری یک پیوند‎ stent -۲ 


در محل و حمایت از ساختمانهای لوله‌ای که آناستوموز شده‌اند -مترجم. 
noncaseating granulomas‏ -3 


گوش (شامل des‏ گوش) را مبتلا می‌کند. غضروف لاله 
گوش هم‌چنین می‌تواند در نتیجه ضربه يا سرمازدگی صدمه 
ببیند. بیماری تخریبی بینی و ناهنجاری‌های لاله گوش 
هم‌چنین می‌توانند در بیمارانی که از کوکائین آلوده به 
(ناخالص‌شده (Ly‏ لوامیزول استفاده ALS, gn‏ دیده شوند. 
تفاوت درگیری گوش در این بیماری و پلی‌کوندریت عودکننده 
در آن است که مورد نخست معمولاً به صورت پلاک‌های 
پورپورایی همراه با نکروز بروز می‌کند که به doy‏ گوش AS)‏ 
فاقد غضروف است) گسترش می‌یابند. 


کرت مود 


در بیماران مبتلا به کوندریت فعال» پردنیزون» ۴۰-۶۰۳08/1 
اغلب در سرکوب فعالیت بیماری She‏ است و میزان آن 
به‌تدریج کاهش داده می‌شود تا زمانی که بیماری مهار گردد. 
در برخی از بیماران می‌توان مصرف پردنیزون را متوقف کرد 
در حالی که در سابرین دوزهای پایین آن (در محدودة 
۵-0) برای تداوم سرکوب بیماری مورد نیاز هستند. 
داپسون با دوز omg‏ ۵۰-۱۰ در روز برای التهاب غضروف و 
تظاهرات مفصلی در برخی بیماران She‏ بوده است. سایر 
داروهای سرکوبگر ایمنی مانند سیکلوفسفامید» متوترکسات» 
آزاتیوپرین یا سیکلوسپورین WL‏ برای بیمارانی نگاه داشته 
شوند که به بیماری شدید تهدیدگر اندام‌های بدن Mix‏ 
هستند» به پردنیزون پاسخ نمی‌دهند پا برای مهار فعالیت 
بیماری نیازمند دوزهای بالای آن هستند. بیمارانِ مبتلا به 
التهاب چشمی شدید اغلب نیازمند تزریق داخل‌چشمی 
گلوکوکورتیکوئیدها و نیز دوزهای بالای یردنیزون هستند. در 
Ayo}‏ مصرف آنتا گونیست‌های فاکتور نکروز تومور 
ریتوکسی‌ماب (ضد (CD20‏ و tocilizumab‏ (ضد گیرنده 
انترلوکین ۶) گزارشات اندکی وجود دارنده که تعدادشان کمتر 
شک که ان راب ای Alas‏ ام ها تا قرار 
دهند. جایگزینی دریچه قلب یا ترمیم آنوریسم آئورت ممکن 
است الزامی باشند. هنگامی که انسداد راه هوایی شدید باشدء 
تراکئوستومی مورد نیاز است. در بیماران با کلاپس 
ob‏ -نایژه‌ای » (ستنت" ممکن است مورد نیاز باشد. 
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استعداد ژنتیکی در میزبان عاملی کلیدی در [پیدایش] 
بیماری است. 


میزان‌بروز» میزان‌شیوع. و تا ثیر جهانی 


سارکوئیدوز در سراسر جهان دبده می‌شوده و 
a 0 ۲ 1‏ ی اد 
بالاترین میزان شیوع آن در نژاد نوردیک 
\(Nordik)‏ گزارش شده است. در ایالات متحده 
میزان شیوع بیماری در آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار بیش از 
سفیدپوستان گزارش شده است (و نسبت ابتلای 
آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار به سفیدپوستان از ۲ به ۱ تا ۱۷ 
dy‏ صفر متغیر است). dy‏ نظر می‌رسد که زنان اندکی مستعدتر 
از مردان باشند. میزان بالاتر بروز در آمریکایی‌های 
آفریقایی‌تبار ممکن است تحت yb‏ این حقیقت بوده باشد 
که به نظر می‌رسد این افراد به بیماری ریوی گسترده‌تر و 
مزمنی مبنلا می‌شوند. از آنجا که بیشتر درمانگاه‌های ویزة 
سارکوئیدوز توسط متخصصین بیماری‌های ربوی اداره 
می‌شوند» ممکن است یک تورش گزینشی" روی داده باشد. 
در کل جهان» میزان شیوع بیماری در بسیاری از گروه‌ها مانند 
مره ۱۰ متیر است: میزان تیال نز در کشورهای نژاد 
نوردیک و ایرلند CEL‏ می‌شود. در یک جمعیت در سوئد که 
به دقت تحت بررسی oq‏ خطر پیدایش سارکوئیدوز در Job‏ 
عمر 4 oy‏ 
سارکوئیدوز WE‏ در نوجوانانی که از سایر dell CALE‏ 
پدید می‌آید. تشحیص بیماری در افراد زیر ۱۸ سال نادر 
است. با این حالء paleo‏ شده است که آوج دومی در میزان 
joy‏ حوالی سن ۶۰ سالگی پدید می‌آید. در یک بررسی بر 
روی بیش از ۷۰۰ بیمار در ایالات متحده که به تازگی 
سارکوئیدوز در آنان تشخیص داده شده بود» نیمی از بیماران 
در زمان تشخیص دست‌کم ۴۰ سال سن داشتند. 
اگرچه بیشتر موارد سارکوئیدوز تک‌گیر هستندء ولی یک 
شکل خانوادگی بیماری نیز وجود دارد. در دست‌کم ZO‏ 


1- Propionibacter acnes 

۲- نزاد مردم قدبلند. سفید پوست و شم gal‏ شمال ارویا واسکاندیتاوی و بریتانیای 

شمالی ols)‏ آلمانی‌شمال اروپا) که شعبه‌ای از نزاد آریایی قفقازی محسوب می‌شود - 
مترجم. 

3- selection bias 


بالینی سارکوئیدوز متغیر است» و در بیش از نصف بیماران در 
بقیه بیماران بیماری مزمنی پدید می‌آید که دهه‌ها طول 


باوجود پژوهش‌های متعدده علت سارکوئیدوزهم‌چنان 
ناشناخته است. هم‌اکنون» محتمل‌ترین اتیولوژی یک عامل 
محیطی عفونی یا غیرعفونی است که یک واکنش التهابی را 
در یک میزبان از نظر ژنتیکی مستعد برمی‌انگیزد. در bee‏ 
عوامل عفونی احتمالی» بررسی‌های دقیق نشانگر میزان 
بسیار SVL‏ حضور پروپیونی‌باکتر ؟ کنه" در گره‌های لنفی 
بیماران مبتلا به سارکوئیدوز در مقایسه با افراد شاهد بوده‌اند. 
کم ان امامت کم کرت او بسن 
در موش‌ها یک واکنش گرانولوماتو شبیه سارکوئیدوز ابجاد 
کند. بررسی‌های دیگر نشانگر وجود یک پروتئین 
میکوباکتریایی [کاتالاز - پراکسیداز میکوبا کتربوم توبرکولوز 
[(mKatG)‏ در گرانولوم‌های برخی از بیماران Mine‏ به 
سارکوئیدوز بوده‌اند. این پروتئین در برابر تجزیه بسیار مقاوم 
است و ممکن است ممزف آنتی‌ژن پایدار و پابرجا در 
سارکوئیدوز باشد. پاسخ ایمنی به این پروتئین و ple‏ 
پروتئین‌های میکوباکتریایی توسط یک آزمایشگاه دیگر به 
اثبات رسیده است. این بررسی‌ها دلالت بر آن دارند که یک 
میکوباکتریوم شبیه م. توبرکولوز می‌تواند مسئول پیدایش 
سارکوئیدوز باشد. مکانیسم برخورد/ عفونت با این عوامل 
[میکروبی] در کانون بررسی‌های دیگر قرار داشته است. 
برخوردهای محیطی با حشره‌کش‌ها و کپک با افزابش خطر 
بیماری همراه بوده‌اند. به علاوه. به نظر می‌رسد کارکنان امور 
بهداشتی در معرض خطر بالاتری باشند. هم‌چنین» 
سارکوئیدوز در اعضای اهدایی پس از پیوند آنها به یک بیمار 
سارکوئیدوزی پدید آمده است. برخی از مولفین پیش‌نهاد 
کرده‌اند که سارکوئیدوز ناشی از یک عامل واحد نیست بلکه 
معرف واکنش ویژه‌ای از سوی میزبان نسبت dy‏ عوامل متعدد 
است. برخی از بررسی‌ها قادر بوده‌اند Ghee‏ برخوردهای 
محیطی و شاخص‌های ژنتیکی همیستگی و ارتباط برقرار 
کنند. بررسی‌های فوق مژید این فرضیه بود‌اند که وجود 
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HLA 
Class || + Con antigen 
receptor 


(icy 5) ese Git 1 PRE Ngee 
رویدادهای آغازین سارکوئیدوز. کمبلکس سلول ارائه‌کنندة‎ 
یاور موجب رهایی سینوکین‌های متعددی می‌شود. این‎ T آنتی‌ژن و سلول‎ 
امر یک گرانولوم به وجود می‌آورد. با گذشت زمان, گرانولوم ممکن است از‎ 

میان برود یا به بیماری مزمن (شامل فیبروز) پینجامد. 


پابرجای بیماری با ترشح سطوح بالای 11-8 همراه است. 
هم‌چنین» بررسی‌ها نشان داده‌اند که در بیماران مبتلا به این 
شکل مزمن بیماری polio‏ بیش از TNF A>‏ در مناطق 
التهاب آزاد می‌شوند. برخی از الگوهای ژنی خاص با بیماری 
شدیدتر (مانند پیماری قلبی» بیماری نورولوژیک» و بیماری 
فیبروتیک ریه) همراه بوده‌اند. 

در زمان تشخیص, پیش‌بینی سیر طبیعی بیماری ممکن 
است دشوار باشد. یک JS‏ بیماری (سندرم لنگر ICs‏ 
اریتم ندوزوم و ادنوپاتی ناف [ریه] در عکس سینه تشکیل 
«cael asl,‏ در ia‏ از موارد» ممکن S|‏ آرتریت 
دورمفصلی بدون آریتم ندوزوم یافت شود. سندرم لفگرن 
پیش‌آگهی مطلوبی دارده و در >۰*/ مبتلایان بیماری در 
عرض ۲ سال فروکش Se‏ بررسی‌های ye!‏ نشان داده‌اند 
که HLA-DRB1*03‏ در دوسوم بیماران اسک‌انديناويايي 


1- bronchoalveolar lavage 
3- T helper cells 


2- influx : هجوم ریزش؛ ورود‎ 
4- Léfgren’s syn. 


بیماران مبتلا به سارکوئیدوزه یک عضو [دیگر] خانواده مبتالا 
است. به نظر می‌رسد که نرخ بیماری خانولدگی در بیماران 


پاتوفیز یو لوژی و ایمونوپاتوژنز 


گرانولوم شاه‌علامت سارکوئیدوز در frre Concer‏ است. بک 
نمای مشخص و متمایز سارکوئیدوز تجمع موضعی 
سلول‌های التهابی است. بررسی‌های گسترده در day‏ با 
استفاده از لاواژ نایژه‌ای - آلوئولی (BAL)‏ نشان داده‌اند کد 
واکنش التهایی آغازین عبارت است از یک جریان ورودی" 
سلول‌های 1 یاور » افزون بر این» تجمع منوسیت‌های 
فعال‌شده CSL‏ می‌شود. شکل ۳۹۰-۱ مدلی پیش‌نهادی 
برلی سارکوئیدوز ll)‏ می‌کند. سلول‌های BS al)‏ آنتی‌ژن, 
با استفاده از کمپلکس HLA-CD4‏ یک آنتی‌ژن ناشناخته 
,\ به سلول‌های 1 یاور اراثه می‌کنند. بررسی‌ها مشخص 
کده‌اند که هاپلوتیپ‌های خاصی از HLA‏ مانند 
HLA-DRB1*1101‏ با افزايش خطر پیدايش سارکوئیدوز 
همراهند. افزون بر اين» هاپلوتیپ‌های گوناگون 1۸ با 
فرجام‌های بالینی گوناگونی همراهند. 

Gi, les oe AT, سول‎ Hla eats 
می‌شود‎ lel با افزایش آزادی‎ slam سیتکین‌های مختلف‎ 
و انترفرون :و‎ T شامل انترلوکین ۲ آزادشده از سلول‎ Iya 
آزادشده از ماکروفاژ هستند.‎ (TNF) فاکتور نکروز تومور‎ 
بخشی الزامی از واکنش الهابی آغازین است. در‎ T سلول‎ 
بیماران فاقد‎ HIV عفونت پیشرفته و درمان‌نشده‎ 
سلول‌های 1 یاور به ندرت به سارکوئیدوز مبتلا می‌شوند.‎ 
برعکس» گزارشات مختلف موّید آنند که هنگامی که افراد‎ 
درمان ضد رتروویروسی دریافت می‌کنند» و به‎ HIV آلوده به‎ 
دنبال آن دستگاه ایمنی‌شان بازسازی می‌شود. سارکوتیدوز‎ 
نمایان می‌شود. برعکس, به نظر می‌رسد که درمان‎ 
سارکوئیدوز ريوي استقراریافته با سیکلوسپورین (دارویی که‎ 
باور را در سطح پایین‌تری تنظیم‎ T واکنش‌های سلول‎ 
می‌کند)» تأثیر اندکی بر سارکوئیدوز دارد.‎ 

واکنش گرانولوماتوی سارکوئیدوز می‌تواند با یا بدون 
درمان برطرف شود. اماء نزد دست‌کم 6۲۰ بیماران مبتلا به 
سارکوئیدوز: یک JSS‏ مزمن بیماری پدید می‌آید. این شکل 
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فراوانی درگیری شایع اندام‌ها و 


جدول ۳۹۰-۱ 
خطر آنها در طول عمر* 

هنگام بروز 

بیماری CL)‏ بی‌گیری (/)* 
ریه ۹۵ ay‏ 
بوست ۴۳ ۳۳ 
جچشم ۱۲ 
گره لنفی خارج سبنه‌ای ۱۵ ۶ 
کبد ۱۳ ۴ 
طحال ۷ ۸ 
۵ ۶ 
قلبی ۲ ۳ 


2-بیماران می‌توانند بیش از یک اندام درگیر داشته باشند. 

-b‏ برگرفته از ACCESS Salles‏ بر روی ۷۳۶ بیمار که در عرض ۶ماه از 
تشخیص مورد ارزیابی قرار گرفتند. 

€- برگرفته از پی‌گیری ۱۰۲۴ بیمار سارکوئیدوزی که در درماتگاه بیماری 
بینابینی ریه و سارکوئیدوز وابسته به دانشگاه سین‌سیناتی در Mold‏ سال‌های 


۲ تا ۰۶ مورد بررسی قرار گرفتند. 


بیماری‌شان برطرف گردد. 

میزان AS‏ بروز سارکوئیدوز در زمان تشخیص و میزان 
درگیری نهابی شایع اندام‌ها در جدول ۳۹۰-۱ dors‏ 
شده‌اند. با گذشت زمان» درگیری پوست» چشم و اعصاب 
بارزتر می‌شود. در ایالات متحده به نظر می‌رسد که شیوع 
درگیری اندام‌های خاص تحت تأثیر سن, نژاد و جنسیت 
باشد. برای نمونه» بیماری چم در میان آمریکایی‌های 
آفریقایی‌تبار شایع‌تر است» و زیر سن ۴۰ سالگی بیشتر در 
زنان روی می‌دهد. آماء در آفراد با سن بیش از ۴۰ سال» 
بیماری چشم در مردان شایع‌تر است. 


یه 

درگیری day‏ در بیش از ٩۰‏ بیماران مبتلا به سارکوئیدوز 
روی می‌دهد. متداول‌ترین روش تشخیص بیماری ریه 
هم‌چنان عکس سینه است. شکل ۲۹۰-۲ عکس سین یک 
مار ها وه وا رای idea Sas ey ous‏ 
اگرچه سی‌تی‌اسکن روبکرد تشخیصی برای بیماری [بافت] 
بینابینی ریه را تغییر داده است» اما معمولاً یک روش پایش 


مبتلا به سندرم لُفگرن CHL‏ می‌شود. در بیش از TAD‏ 
بیماران واجد HLA-DRB1*03‏ بیماری در عرض ۲ سال 
فروکش کرده در حالی که حدود نیمی از Sa‏ بیماران به مدت 
بیش از ۲ سال مبتلا به بیماری بودند. اين نکته همچنان 
نامشخص است که آبا مشاهدات فوق را می‌توان به اقوام 
غیراسکاندیناویایی تعمیم داد پا خیر. 


تظاهرات بالینی 


نحوة بروز سارکوئیدوز از بیماران پی‌علامت تا مبتلایان به 
نارسایی اندام‌ها متغیر run.‏ فراوانی موارد بی‌علامت 
سارکوئیدوز مشسخص نیست. در کشورهایی که بیماریایی 
(غربالگری) از طریق رادیوگرافی معمول سینه به انجام 
می‌رسد» 7۲۰۲۳۰ موارد )3 در افراد بی‌علامت تشعیص 
داده می‌شوند. ناتوانی در غربالگری plo‏ آشکال بی‌علامت 
بیماری دلالت بر آن دارد که یک‌سوم بیماران سارکوئیدوزی 
نشانه‌هایی هستند که بیماری با آنها بروز می‌کند. در بسیاری 
از موارده بیمار با یک aisle‏ ۲-۴ هفته‌ای از این نشانه‌ها 
رجوع می‌کند. بدبختانه. dy‏ دلیل ماهیت غیراختصاصی 
نشانه‌های ریوی» بیمار ممکن است بی‌آن که تشخیص 
مسجل گردد تا یک سال به پزشکان [مختلف] مراجعه کند. 
در این بیماران» تشخیص سارکوئیدوز معمو لا فقط هنگامی 
مطرح می‌گردد که عکس سینه تهیه شود. 

نشانه‌های مربوط به بیماری پوستی و چشمی شایع‌ترین 
شکایات بعدی هستند. ضایعات پوستی اغلب غیراختصاصی 
هستند. با ابن Je‏ از آنجا که این ضایعات به آسانی دیده 
pico‏ بیمار و پزشک درمانگر اغلب dy‏ یک تشخیص 
رهنمون می‌شوند. برخلاف مبتلایان به بیماری ریوی» 
احتمال آن که بیماران مبتلا به ضایعات پوستی در عرض ۶ 
ماه jl‏ بروز نشانه‌ها تشخیص داده شوند بیشتر أت: 

نانه‌های سرشتی غیراختصاصی عبارتند از خستگیء» 
تب» تعریق شبانه» و کاهش وزن. خستگی شاید شایع‌ترین 
lis‏ سرشتی باشد که این بیماران I)‏ مبتالا می‌کند. به دلیل 
ماهیت آرام و موذیانه (بی‌سروصدای) خستگی, بیماران 
معمولاً از ارتباط آن با سارکوئیدوزشان آگاه نیستند تا آن که 


۳۷. 


۳ 


ری‌های ناشی از آسیب ایمونولو 


3 


یک 


3 
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شکل ۳۹۰-۳ 


سینه؛ که نشانگر ندولاريتة رتیکولارتکه‌تکه (شامل مناطق برخورد و 


سی‌تی اسکن با قدرت تمایز بالا از 


هم‌آمیز ی ([confluence]‏ است. 


بیماری‌های عفونی. سل و پنومونی ناشی از ینوموسیستیس 
غالباً می‌توانند به صورت بیماری لوب فوقانی بروز کنند. 

حجم‌های ریوی و مکانیک و [ظرفیت] انتشار ربوی 
همگی در آرزیابی بیماری‌های بینابینی ریه مانند سارکوئیدوز 
سودمندند. اتتشار منواکسید کربن (DL go)‏ حساس‌ترین 
آزمون برای بیماری‌های بینابینی doy‏ است. کاهش 
حجم‌های ریوی بازتاب بیماری تحدیدی ریه" است که در 
سارکوئیدوز یافت می‌شود. با اين حال» در یک‌سوم بیمارانی 
که با سارکوئیدوز رجوع می‌کننده با وجود عکس سینه 
غیرطبیعی و تنگی نفس» حجم‌های ریوی هنوز در محدودة 
طبیعی قرار دارند. 

by ai‏ نیمی از بیمارانِ مبتلا به سارکوئیدوز با بیماری 
انسدادی " رجوع می‌کننده که با کاهش نسبت ظرفیت حیاتی 
اجباری* که در ۱ ثانیه بازدمیده شود (FEV) /FVC)‏ 
مشخص می‌شود. سرفه یک GILES‏ بسیار شایع است. درگیری 
ol;‏ هوایی که موجب درجات منغیری از انسداد می‌شود 
زمینه‌ساز سرفه در بیشتر بیماران مبتلا به سارکوئیدوز است. 


1- subpleural 
پیرانایی‎ paratracheal_y 
3- restrictive lung disease 4- obstructive disease 


5- forced vital capacity: FVC 
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شکل ۷۹۰2۷ 


آدنوپاتی دوطرفه ناف ریه (مرحلة ۱ بیماری) است. 


(monitoring)‏ برای بیمارانِ مبتلا به سارکوئیدوژ محسوب 
را نمی‌شود. شکل ۲۹۰-۴ برخی از نماهای مشخصه Sylow‏ 
در CT‏ (شامل ضتیم‌شدگی اطرافنایژه‌ای و تغییرات 
رتیکولار ندولار) را نشان می‌دهد» که Boe‏ زیر پردةٌ جنب! 
هستند. dy‏ نظر می‌رسد که ضحخیم‌شدگی اطراف‌نایژه‌ای که در 
سی‌تی اسکن دیده می‌شود میزان بالای گرانولوم‌ها را در 
بیوپسی‌های نایژه که جهت تشخیص به انجام می‌رسند 
توجیه کند. 

اگرچه سی‌تی اسکن از حساسیت بیشتری برخوردار 
است. اما تظام استاندارد امتیازیندی که توسط اسکادینگ در 
سال ۱۹۶۱ برای عکس‌های سینه شرح داده شد» هم‌چنان 
روش برگزیده برای مشخص کردن درگیری سینه است. 
مرحلةٌ ۱ آدنوپاتی ناف به تنهایی (شکل ۳۹۰-۲ غالبا 
همراه با درگیری el‏ پیرامون نای" در سمت راست است. 
aby‏ ۲ ترکیبی از آدنوپاتی به Leal‏ ارنشاحات cw!‏ در 
حالی که مرحلةٌ ۳ نشانگر ارتشاحات به تنهایی است. مرحلة ۴ 
از فیبروز تشکیل ails‏ است. معمولاً ارتشاحات در 
سارکوئیدوز عمدتاً فرآیندی در لوب فوقانی هستند. فقط در 
چند بیماری غیرعفونی Ade‏ لوب فوقانی [جهت CSL [tal‏ 
می‌شود. تشخیص افتراقی بیماری لوب فوقانی غیر از 
سارکوئیدوز شامل پنومونیت ناشی از افزایش حساسیت» 
سیلیکوز و هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس است. در ke‏ 
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بنابراین در بیماران با تنگی نفس پایدار ارزیابی از نظر وجود 
این بیماری do ub‏ نظر باشد. 


یو ست 
درگیری پوست نهایتا در بیش از یک‌سوم بیماران مبتلا به 
سارکوئیدوز تشخیص داده می‌شود. ضایعات پوستی کلاسیک 
عبارتند از اریتم ندوزوم. ضایعات ماکولی - پاپولی» هیپر - و 
هیپوپیگمانتاسیون» تشکیل کلوئید. و ندول‌های زیرپوستی. 
مجموعهٌ خاصی از درگیری پل بینی» Aol‏ زیر چشم‌هاء و 
گونه‌ها لویوس پرنیو" نامیده می‌شود JS)‏ ۳۹۰-۴) و برای 
یک شکل مزمن سارکوئیدوز Anim‏ تشخیصی دارد. 

whey‏ اریتم ندوزوم یک راش گذرا است که می‌تواند 
همراه با آدنوپاتی ناف [ریه] و یووئیت Cal,‏ شود (سندرم 
لفگرن). اریتم ندوزوم در زنان و در برخی از گروه‌های 
تظاهرات سارکوئیدوز پوستی» به ویژه لوپوس پرنیو در 
آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار از سفیدپوستان شایع‌ترند. 

ضایعات ماکولی- پاپولی سارکوتیدوز شایع‌ترین شکل 
مزمن بیماری هستند (شکل ۲۹۰-۵). این ضایعات اغلب از 
چشم بیمار و پزشک پنهان می‌ماننده زیرا مزمن و بدون درد 
هستند. در das)‏ این ضایعات معمولا پاپول‌هایی ble‏ به 
ارغوانی و اغلب سفت و (indurated) cow‏ هستند. آنها 
می‌توانند به هم بپیوندند و نواحی بزرگی از پوست را در بر 
بگیرند. با درمان» رنگ و سفتی (سختی) آنها ممکن است 
به‌تدریج از میان برود. از آنجا که این ضایعات ناشی از 
گرانولوم‌های غیرپنیری‌شونده هستند» سارکوئیدوز را به آسانی 
می‌توان به کمک بیوپسی پوست تشخیص داد. 
فراوانی تظاهرات چشمی سارکوئیدوز بسته به نژاد فرق 
می‌کند. در corel)‏ بیش از ۸۷۰ بیماران سارکوئیدوزی به 
بیماری چشمی مبتلا می‌شوند» در حالی که در ایالات متحده 
فقط ۳۰ آنان پیماری چشمی دارند 9 مشکلات چشمی در 


۱-بازکننده‌های نایژه 
lupus pernio‏ -2 


۳-جمعیت شناختی 


شکل ۳۹۰-۴ 


چشم‌هاء وگونه‌هاه که لوپوس پرنیو خوانده می‌شوند. 


ضایعات التهابی مزمن پیرامون بینی 


[آزمون] واکنش‌دهی بیش از oly do‏ هوایی هنگام قرارگیری 
در معرض متاکولین» در برخی از این بیماران Code‏ خواهد 
بود. تعدادی از بیمارانِ مبتلا به سرفه به برونکودیلاتورهای! 
سننی و مرسوم به عنوان تنها شکل درمان پاسخ می‌دهند. 
در برخی از موارده گلوکوکورتیکوئیدهای استنشاقی با دوز بالا 
به تنهایی سودمندند. انسداد راه‌های هوایی می‌تواند ناشی از 
تنگی راه‌های هوابی بزرگ باشد» که می‌توانند فیبروتیک 
شوند و به داروهای ضد التهابی پاسخ ندهند. 

هیپرتانسیون شریان ریوی در دست‌کم ۸۵ بیماران 
مبتلا به سارکوئیدوز گزارش می‌شود. چه درگیری مستقیم 
عروقی و چه عوأقب تغییرات فیبروتیک در ریه می‌توانند 
موجب هیپرتانسیون شریان ریوی شوند. ۸۷۰ بیماران 
سارکوئیدوزی با فیبروز پیشرفته که در اننظار پیوند dey‏ به سر 
می‌برنده هیپرتانسیون شریان ربوی خواهند داشت. این 
میزان بروز بسیار بالاتر از میزانی است که برای سایر 
بیماری‌های فیبروتیک ریه گزارش شده است. در افرادی که 
در آنان بیماری از شدت کمتری برخوردار اما هم‌چنان 
علامت‌دار است» هیپرتانسیون شریان ریوی نزد تا ۵۰ 
موارد CAL‏ شده است. از آنجا که هیپرتانسیون شریان ريوي 
ناشی از سارکوئیدوز ممکن است به درمان پاسخ دهد 
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۳۷۳۳ 
است. که با یک الگوی انسدادی مطابقت دارد. ay‏ علاوه. 
افزایش سطح ترانس‌آمینازها می‌تواند رخ دهد. افزایش سطح 
Col‏ شاخصی از بیماری کیدی sashes‏ سل 
مجموع» فقط ۵ بیماران سارکوئیدوزی بر اثر بیماری 
کبدی‌شان نشانه‌هایی در آن حد دارند که درمان اختصاصی را 
ایجاب کند. اگرچه نشانه‌ها می‌توانند ناشی از هپاتومگالی 
(بزرگی کبد) باشند. اما در موارد بیشتری ناشی از کلستاز 
درون کبدی گسترده هستند که به هیپرتانسیون پورت 
می‌انجامد. در این حالت» Caw!‏ و واریس‌های مری می‌توانند 
پدید آیند. به ندرت یک بیمار سارکوئیدوزی به پیوند AS‏ نیاز 


فصل ۲۹۰ 


سارکوئیدوز 


خواهد داشت. زیرا حتّی بیماران مبتلا به سیروز ناشی از 
سارکوئیدوز می‌توانند & درمان سیستمیک پاسخ دهند. یک 
a‏ احتیاطآمیز آن است که بیماران مبتلا به هم سارکوئیدوز 
و هم هپاتیت ") باید از درمان با انترفرون ca‏ به دلیل ارتباط 
آن با پیدایش يا بدتر شدن بیماری گرانولوماتوه خودداری 


pre‏ استخوان و طحال 

در بسیاری از بیماران سارکوئیدوزی می‌توان یک یا چند 
تظاهر مربوط به مغز استخوان را تشسخیص old‏ شایع‌ترین 
مشکل هماتولوژیک لنفوپنی است» که بازتابی از احتباس 
(نگه‌داشت ؟) لنفوسیت‌ها درون مناطق التهاب است. کم‌خونی 
در AV‏ بیماران روی می‌دهد» و میزان شیوع لکوپنی کمتر 
است. بررسی مغز استخوان گرانولوم‌ها را در تقریباً یک‌سوم 
بیماران نشان خواهد داد. اگرچه اسپلنومگالی (بزرگی طحال) 
را می‌توان در ۵-۱۰ بیماران تشخیص ald‏ اما بیوپسی 
طحال گرانولوم‌ها را در ۸۶۰ بیماران نشان می‌دهد. سی‌تی 
اسکن می‌تواند sly‏ درگیری طحال بر اثر سارکوئیدوز نسبتاً 
اختصاصی باشد (شکل ۳۹۰-۶). درگیری مغز استخوان و 
طحال هر دو در آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار از سفیدپوستان 
شایح‌ترند. اگرچه cpl‏ تظاهرات به تنهایی به ندرت درمان را 
Glow!‏ می‌کنند» اما در موارد jab‏ برداشت طحال ممکن است 
برای اسپلنومگالی حجیم علامت‌دار یا پان‌سیتوپنی فاحش 
الزام داشته باشد. لنف‌آدنوپاتی غیرسینه‌ای می‌تواند نزد تا 
۰ بیماران روی دهد. 


1- pars planitis 2- photophobia 


3- sequestration 


شکل ۳۹۰-۵ ضایعات ماکولی - پاپولی بر روی تنه 
در یک بیمار سارکوئیدوزی. 


آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار از سفیدپوستان شابع‌ترند. اگرچه 
یووئیت قدامی شایع‌ترین تظاهر است اما بیش از یک‌چهارم 
بیماران ole‏ در بخش خلفی چشم (شامل رتینیت و التهاب 
بخش (abo‏ خواهند داشت. اگرچه نشانه‌هایی مانند 
نورگریزی » تاری دید» و افزایش اشک می‌توانند روی دهنده 
ما برخی بیماران بی‌علامت نیز الههاب فعال دارند. بیماران 
Mire‏ به سارکوئیدوز چشمی که در ابتدا بدون علامت‌اند» در 
نهایت می‌توانند به کوری دچار شوند. بنابراین» توصیه 
می‌شود که در 41S‏ بیماران مبتلا به سارکوئیدوز یک Ailes‏ 
چشمی دقیق انحام شود. سیکا در بیش از نیمی از بیماران 
Mire‏ به سارکوئیدوز مزمن دیده می‌شود. به نظر می‌رسد که 
خشکی چشم بازتابی از بیماری قبلی غدة اشکی باشد. اگرچه 
بیمار ممکن است دیگر التهاب فعال نداشته ably‏ اما خشکی 
چشم ممکن است نیازمند اشک طبیعی یا سایر نرم‌کننده‌ها 
باشد. 


کید 

با استفاده از بیوپسی جهت شناسایی بیماری گرانولوماتو, 
درگیری کبد را می‌توان در بیش از نصف بیماران 
سارکوئیدوزی تشخیص داد. lal‏ به کمک بررسی کارکرد AS‏ 
as‏ ی cee aml yd cal ous lat‏ کید خر اند زور 
شایع‌ترین ناهتجاری کارکرد کبد افزايش سطح فسفاتاز قلیاپی 
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بیماری کنیوی 

درگیری مستقیم کلیه در کمتر از ۸۵ بیماران سارکوئیدوزی 
رخ می‌دهد» و با گرانولوم‌هایی در خود کلیه همراه است و 
می‌تواند موجب نفریت شود. با این حال» هیپرکلسمی 
محتمل‌ترین علت بیماری كليوي ناشی از سارکوئیدوز است. 
در ۸۱-۲ بیماران سارکوئیدوزی, نارسایی حاد کلیه بر اثر 
هیپرکلسمی ممکن است دیده شود. درمان موفقیت‌آمیز 
هیپرکلسمی با گلوکوکورتیکوئیدها و سار داروها LIE‏ اختلال 
کارکرد کلیوی را بهبود می‌بخشد» اما معمولاً آن را کاملا 
برطرف نمی‌کند. 


دستگاه عصيي 

بیماری نورولوژیک در ۸۵-۱۰ بیماران سارکوئیدوزی HAF‏ 
می‌شوده و به نظر می‌رسد که فراوانی آن در کلية گروه‌های 
قومی یکسان باشد. هر بخشی از دستگاه عصبی مرکزی یا 
محیطی می‌تواند مبتلا شود. وجود التهاب گرانولوماتو الب 
در عکس‌های MRI‏ قابل روّیت است. MRI‏ با تقویت 
(وضوح) تصویر توسط گادولینیوم می‌تواند ضایعات pS Lad‏ را 
آشکار کند. ولی MRI‏ می‌تواند به دلیل کوچکی ضایعات یا 
و توکس کبک rer Serer‏ 
دافتدهای مرت که Se (CSB) uel 2 je alias‏ 
مننژیت لنفوسیتی همراه با افزایش خفیف پروتئین هستند. 
میزان گلوکز CSF‏ معمولاً طبیعی است ولی می‌تواند پایین 
باشد. مناطق خاصی از دستگاه عصبی بیش از plo‏ مناطق 
در سارکوئیدوز عصبی (نوروسارکوئیدوز) مبتلا می‌شوند. اینها 
عبارتند از درگیری اعصاب جمجمه‌ای» مننژیت BCE‏ مغز, 
میلوپاتی. و بیماری بخش قدامی هیپوتالاموس همراه با 
دیابت بی‌مزهٌ مربوطه (فصل ۴۰۴). حملات تشنجی 
(seizures)‏ و تغییرات شناختی نیز روی می‌دهند. در بین 
اعصاب جمجمه‌ای» فلج عصب هفتم می‌تواند گذرا باشد و با 
فلج بل " (فلج نهانزاد عصب هفتم) اشنباه شود. از آنجا که اين 
شکل سارکوئیدوز عصبی HEI‏ در عرض چند هفته برطرف 
می‌شود و عود نمی‌کنده ممکن است پیش از تشخیص قطعی 
سارکوئیدوز روی داده باشد. نوریت آپتیک quae)‏ بینایی) 
یک تظاهر دیگر اعصاب جمجمه‌ای در سارکوئیدوز است. 
این تظاهر مزمن‌تر و معمولاً نیازمند درمان سیستمیک 


: 7 


1- Bell’s palsy 


شکل ۳۹۰-۶ 


سی‌تی اسکن شکم پس از مصرف 
dole‏ حاجب خورا کی و درون‌وریدی. معده توسط طحال 
بزرگ‌شده تحت فشار قرار گرفته است. درون طحال مناطق کم‌چگال و 


پرچگال یافت می‌شوند. 


متابولیسم کلسیم 

هیپرکلسمی و/یا هیپرکلسیوری در تقریباً 4۱۰ بیماران 
سارکوئیدوزی رخ می‌دهد و در سفیدپوستان از آمریکایی‌های 
آف ریقایی‌تبار و نیز در مردان شایع‌تر است. مک‌انیسم 
متابولیسم غیرطبیعی کلسیم عبارت از افزایش تولید AVON‏ 
دی‌هیدروکسی ویتامین 1 توسط خود گرانولوم است. dale‏ 
اخیر موجب افزایش جذب کلسیم در روده می‌شوده که باعث 
هیپرکلسمی به همراه سرکوب سطح هورمون پاراتیروئید 
(PTH)‏ می‌گردد (فصل ۴۲۴). افزایش ویتامین D‏ برونزاد از 
طریق رژیم غذایی یا قرارگیری در معرض آفتاب می‌تواند این 
مشکل را تشدید کند. میزان کلسیم سرم باید به عنوان 
بخشی از ارزیابی ada)‏ کلية بیماران سارکوئیدوزی تحیین 
شود و در خلال ماه‌های تابستان که میزان برخورد با آفتاب 
افزایش می‌یابد تکرار اندازه‌گیری می‌تواند سودمند باشد. در 
Ac lass‏ که خای ازتسنک jal, gS 208 I shady lS‏ ۲۳۳ 
سا بای اهر lessee col idslags‏ 
سارکوئیدوزی با سابقةٌ سنگ کلیوی مکمل‌های کلسیم 
تجویز شوند» باید سطح کلسیم در ادرار ۲۴ ساعته جهت 
پی‌گیری وضعیت بیمار اندازه‌گیری شود. 


۲ 
bs 
4 
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3 
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۳۷۵ 


سارکوئیدوز قلبی معمولا به کمک MRI‏ یا اسکن توموگرافی 
از طریق تابش پوزیترون “(PET)‏ قطعیت می‌یابد. از آنجا که 
آریتمی‌های بطنی معمولاً بر اثر وجود گرانولوم‌های متعدد 
تکه‌تکه در قلب واجد چندین کانون هستند. درمان از طریق 
وابُرش " مفید نیست. در بیماران مبتلا به آریتمی‌های شدید 
بطنی کاشت دفیبریلاتور باید مد نظر باشد؛ به نظر می‌رسد 
که این روش نرخ مرگ را در سارکوئیدوز قلبی کاهش داده 
باشد. اگرچه درمان سیستمیک می‌تواند در معالحه آریتمی‌ها 
مفید dls‏ اما بیماران تا ۶ ماه پس از آغاز درمان 
موففیت‌آمیز ممکن است هم‌چنان دارای آریتمی‌های وخیم 
dl,‏ و هر زمان که میزان داروی دریافتی کاهش orld‏ شود 
خطر عود آریتمی پدید می‌آید. 


فصل ۳۹۰ 


سارکوئیدوز 


دستگاه عضلانی -استخوانی 

تیم تساو ام روز مق 
۰ بیماران سارکوئیدوزی می‌تواند توسط رادیوگرافی (پرتو 
MRI x‏ اسکن PET‏ [شکل ۳۹۰-۷ Ly‏ اسکن گالیوم) 
تشخیص داده شود یا توسط بیوپسی قطعیت lal yh‏ درصد 
بالاتری از بیماران سارکوئیدوزی از میالزی و آرترالژی 
شکایت دارند. این شکایات شبیه آنهایی هستند که در pyle‏ 
بیماری‌های ol dl‏ (شامل عفونت‌های مزمن مانند 
منونوکلتوز) یافت می‌شوند. خستگي همراه با سارکوئیدوز 
برای بسیاری از بیماران ممکن است طاقت‌فرسا باشد. 
بررسی‌های اخیر نشانگر ارتباطی میان خستگی و بیماری 
aid,‏ عصبی محیطی کوچک در سارکوئیدوز بوده‌اند. 


دررگیری سایر اندام‌ها 

اگرچه سارکوئیدوز می‌تواند هر یک از اندام‌های بدن را مبتلا 
iS‏ ولی به ندرت پستان» بیضه» تخمدان» یا معده را درگیر 
می‌کند. به دلیل نادر بودن HEI‏ وجود توده در یکی از این 
نواحی نیازمند بیوپسی جهت )5 سایر بیماری‌ها از جمله 
سرطان است. برای نمونه, در یک مطالعه بر روی مشکلات 
پستان در بیماران سارکوئیدوزی موّنث» ضایعه پستانی بیشتر 


احتمال داشت که گرانولوم ناشی از سارکوئیدوز باشد تا ناشی 


1- enhancement 2- patchy 
3- positron emission tomography 


»ablation_f‏ داشتن, از جا کندن 


درازمدت است و می‌تواند با یووئیت قدامی و خلفی هر دو 
همراه باشد. در بسیاری از موارد» تمایز سارکوئیدوز عصبی از 
اسکلروز مولتییل می‌تواند دشوار باشد. نوریت اپتیک می‌تواند 
در هر دو Sylow‏ روی دهد. در برخی از بیماران مبتلا به 
سارکوئیدوزه ناهنجاری‌های متعدد وضوحیافتة bole‏ سفید 
ممکن است توسط ]۷[ مشخص گردند» که بر اسکلروز 
مولتیبل دلالت دارند. در این موارده وجود وضوح‌یافتگی"! 
مننژ یا درگیری هیپوتالاموس بر سارکوئیدوز عصبی دلالت 
دارد. همان‌گونه که شواهد بیماری برون‌عصبی مانند درگیری 
ریوی یا پوستی نیز بر سارکوئیدوز دلالت دارند. از آنجا که 
پاسخ سارکوئیدوز عصبی به گلوکوکورتیکوئیدها و داروهای 
سیتوتوکسیک با از os}‏ اسکلروز مولتیپل متفاوت است. تمایز 
این بیماری‌ها از یکدیگر اهمیت دارد. 


وجود درگیری قلب وابسته به نژاد است. اگرچه بیش از 
یک‌چهارم بیماران ژابني مبتلا به سارکوئیدوز بیماری قلبی 
پیدا می‌کننده ولی فقط 20 بیماران سارکوئیدوزی در ایالات 
متحده و آروپا دچار بیماری قلبی علامت‌دار می‌شوند. با این 
حال, از این نظر تفاوت بارزی Glee‏ سفیدپوستان و 
آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار وجود ندارد. بیماری قلبی» که 
معمولاً به صورت نارسایی احتقانی قلب یا آربتمی‌های قلبی 
بروز می‌کند. ناشی از ارتشاح Abas‏ قلب توسط گراننولوم‌ها 
است. درگیری گرانولوماتوی منتشر Abas‏ قلب می‌تواند 
موجب سوعکارکرد فاحش قلب شود و فراکسیون پرتابی بطن 
چپ را به زیر AV‏ برساند. حتّی در این حالت» فراکسیون 
پرتابی می‌تواند با درمان سیستمیک بهبود یابد. آریتمی‌ها نیز 
می‌توانند با ارتشاح منتشر یا با درگیری قلبی که حالت 
"GAS‏ بیشتری دار پدید آیند. اگر 65 دهلیزی - بطنی 
(AV)‏ ارتشاح یافته باشد» وقفه (بلوک) قلبی می‌تواند روی 
دهدء که از طریق الکتروکاردیوگرافی معمول قابل نشخیص 
است. آریتمی‌های بطنی و مرگ ناگهانی بر اثر تاکی‌کاردی 
fle th»‏ شایع مرگ هستند. بهترین oly‏ تشخیص 
آریتمی‌ها مونیتورینگ (پایش) سرپایی ۲۴ ساعته استه و 
بررسی‌های مربوط به الکتروفیزیولوژی [قلب] ممکن است 
منفی باشند. سایر آزمون‌های ویزهٌ بیماری قلبی شامل 
الکتروکاردیوگرافی و اکوکاردیوگرافی معمول هستند. تشخیص 
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بینجامد. افزون بر این کاربرد داروهای سرکوبگر ایمنی 
می‌تواند میزان بروز عفونت‌های وخیم را افزایش دهد. 


یافته‌های آزمایشگاهی 


رادیوگرافی سینه هم‌چنان پرکاربردترین روش ارزیابی 
درگیری ریه در سارکوئیدوز است. همان گونه که در بالا اشاره 
شد» در رادبوگرافی سینه درگیری به چهار مرحله طبقه‌بندی 
می‌شود. و در مراحل ۱ و ۲ آدنوپاتی ناف ریه و اطراف SE‏ 
cdl‏ می‌شود. CT‏ اسکن به طور فزاینده‌ای در ارزیابی 
بیماری بینابینی ریه مورد استفاده قرار گرفته است. وجود 
آدنوپاتی و ارتشاح ندولی مختص سارکوئیدوز نیست. آدنوپاتي 
تا ۲ سانتی‌متر می‌تواند در ple‏ بیماری‌های التهابی ریه 
مانند فیبروز ریوی نهانزاد دیده شود. اماء آدنوپاتی با قطر 
عرضی ۲۵ تشخیص سارکوئیدوز را در برابر nls‏ 
بیماری‌های بینابینی ریه تقویت می‌کند. 

اسکن PET‏ به میزان فزاینده‌ای جایگزین اسکن با 
گالیوم ۶۷ جهت تشخیص مناطق بیماری گرانولوماتو در 
سینه و plu‏ بخش‌های بدن شده است (شکل ۲۹۰-۷). هر 
دو آزمون می‌توانند جهت تشخیص مناطق بالقوه (مناسب) 
برای بیوپسی به کار روند. اسکن PET‏ قلبی نیز در ارزیابی 
سارکوئیدوز قلبی مفید بوده است. وجود مناطق فعالیت 
هیپرمتابولیک می‌تواند ناشی از گرانولوم‌های سارکوئیدوز و نه 
بدخیمی منتشر باشد. 

MRI‏ نیز در ارزیابی سارکوئیدوز خارج‌ریوی مفید بوده 
است. وضوح‌یافنگی (تقویت) گادولینیوم در نواحی ملتهب 
ld «jie‏ و استخوان دیده شده است. اسکن‌های MRI‏ 
ممکن است ضایعات بدون علامت را تشخیص دهند. همانند 
اسکن PET‏ تغییرات MRI‏ شبیه آنجه در بدخیمی و 
عفونت دیده می‌شود. به نظر می‌رسند. در برخی از موارده 
بیوپسی ممکن است برای تعیین علت ناهنجاری 
رادیولوژیک ضروری باشد. 

سطح سرمی آنزیم تبدیل‌کنندة آنژیوتانسین (ACE)‏ 
می‌تواند در تشخیص سارکوئیدوز سودمند باشد. اماء این 
آزمون از حساسیت و ویژگی نسبتاً پایینی برخوردار است. 
افزایش سطح ACE‏ در 7/۶۰ مبتلایان به بیماری حاد و فقط 


1- mycetoma - 


شکل ۳۹۰-۷ ترکیب اسکن توموگرافی از طریق 
قابش پوزیترون و سی‌تی‌اسکن نشانگر افزایش فعالیت در 
طحال» دنده‌هاء و مهره‌های بیمار Mize‏ به سارکوئیدوز است. 


از سرطان پستان. با این حال» یافته‌های حاصل از معاینه 
فیزیکی یا ماموگرام نمی‌توانند این ضایعات را به طور قابل 
اعتماد از هم افتراق دهند. ASG‏ مهم‌تر آن که با افزایش سن 
bj‏ مبتلا به سارکوئیدوز. شیوع سرطان پستان افزایش 
می‌یابد. cyl ply‏ توصیه می‌شود که غربالگری روزمره و 
معمول شامل ماموگرافی در plo WS‏ بررسی‌های 
تصویربرداری (اولتراسون» b (MRI‏ بیوپسی در صورتی که 
وضعیت بالینی اقتضا کند. انجام شود 


عوارضی 

Ole‏ فرد را هدید نمی‌کند. با این Sle‏ بيماري تهدیدگر 
اندام‌های بدن ممکن است پدید آید. این عوارض می‌توانند 
شامل کوری» پاراپلژی» یا نارسایی کلیوی باشند. مرگ ناشی 
از سارکوئیدوز در تقریباً 7/۵ بیمارانی که در درمانگاه‌های 
مرجع سارکوئیدوز مورد بررسی قرار می‌گیرند. CB,‏ می‌شود. 
علل معمول مرگ ناشی از سارکوئیدوز مربوط به درگیری 
ریوی» قلبی» عصبی» (esse‏ هستند. در نارسایی تنفسی» 
افزايش فشار دهلیز راست با پیشآگهی نامطلوبی همراه 
است. عوارض ریوی هم‌چنین می‌توانند شامل عفونت‌هایی 
مانند مییتوم" باشند. که بعداً می‌تواند به خونریزی شدید 
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مانند بیوپسی آندومیوکاردی» احتمال بیویسی Cute‏ پایین 
است. به دلیل نرخ بالای درگیری ریوی در این موارده از 
طریق برونکوسکوپی آسان‌تر می‌توان به ریه دست یافت. در 
Gu >‏ برونکوسکوپی» بیوپسی ترانس‌برونشیال» بیوپسی 
برونشء یا آسییراسیون سوزنی ترانس‌برونشیال می‌نواند به 
انجام برسد. آسپیراسیون سوزنی ترانس‌برونشیال تحت 
هدایت سونوگرافی از طریق نایژه (۳5121/5)" می‌تواند به 
تشخیص سارکوئیدوز در بیماران با آدنوپاتی مدیاستن (مرحله 
ils‏ دنک alles eres alta ,yas lene‏ کرو 
افراد مبتلا به فقط بیماری پارانشیمی ریه (مرحله ۳) بیوپسی 
ترانس‌برونشیال از بازده تشخیصی بالاتری برخوردار است. 
اين آزمون‌ها مکمل یکدیگر هستند و می‌توانند با هم به 
انجام برسند. 

اگر بیویسی نشانگر گرانولوم bal:‏ تشخیص‌های دیگر 
امد عبت با بنحیم مایت د شوت سای fale‏ از 
شستشوی برونش (ORL)‏ را می‌توان برای کشت از نظر 
قارچ‌ها و سل ارسال کرد. برای آسیب‌شناس» هرچه بافت 
بیشتری تهیه شود تشخیص سارکوئیدوز راحت‌تر است. 
آسپیراسیون سوزنی ممکن است در یک مورد از سایر جهات 
کلاسیک سارکوئیدوز کافی باشد. اما در بیماری که لنفوم یا 
وت فاعی یک یس اما دک است شمه 
است کفایت نکند. از آنجا که گرانولوم‌ها را می‌توان در Ad‏ یک 
لنفوم مشاهده کرد. وجود چند گرانولوم در آسپیراسیون 
سوزنی ممکن است جهت روشن‌شدن تشخیص کفایت نکند. 
مدیأستینوسکوپی Aged‏ بزرگ‌تری برای مسجل کردن وجود 
یا عدم لنقوم در مدیاستن فراهم می‌کند. از سوی دیگره در 
بیشتر بیماران» شواهد بیماری برون‌سینه‌ای (مانند درگیری 
چشم) می‌توانند تشخیص سارکوئیدوز را بیشتر تقویت کنند. 

دوایتمارالی که تیعه آسیب‌شناس فزددانازن متفی‌باسنت. 
مثبت بودن آزمون‌های تأییدگر" می‌تواند احتمال تشخیص 
سارکوئیدوز را افزایش دهد. این آزمون‌ها شامل افزایش 
سطح ACE‏ هستند» که می‌تواند در ساير بیماری‌های 
گرانولوماتو (ولی نه در بدخیمی) نیز بالا باشد. در صورت 
درگیری اندام‌های متعدده اسکن PET‏ مثبت می‌تواند 


فصل ۳۹۰ 


سارکوئیدوز 


1- lisinopril 
2- endobronchial ultrasonography 
آزمون‌های پشتیبان‎ -۳ 


۰ مبتلایان به بیماری مزمن گزارش شده است. اگرچه 
افزايش خفیف ACE‏ علل مختلفی دارد (شامل (cubs‏ اما 
افزايش >۵۰/ از حداکثر میزان طبیعی در فقط چند بیماری 
- شامل سارکوئیدوزه جذام. بیماری گوشه. هیپرتیروئیدی» و 
عفونت‌های گرانولوماتوی منتشر مانند سل ارزنی - دیده 
می‌شود. از آنجا که سطح ACE‏ از طریق یک سنجش 
بیولوژیک تعیین ogi ce‏ مصرف همزمان یک مهارگر 
ACE‏ مانند لیزی‌نوپریل » سطح ACE‏ را بسیار پایین نشان 
خواهد داد. 


+ &w 


سحیص 


تشخیص سارکوئیدوز نیازمند تظاهرات بالینی مربوطه و 
سازگار با آن و نیز یافته‌های پاتولوژیک (آسیب‌شناختی) هر 
دو است. از آنجا که علت سارکوئیدوز هم‌چنان نامشخص و 
مبهم است» تشخیص نمی‌تواند با قطعیت ۱۰۰ مطرح شود. 
با وجود این براساس تاریخچه و ویژگی‌های [معاینة] 
فیزیکی همراه با یافته‌های آزمایشگاهی و آسیب‌شناختی, 
تشخیص می‌تواند با قطعیت معقولی مطرح شود. 

بیماران معمولاً براساس دو سناریو برای سارکوئیدوز 
احتمالی مورد ارزیابی قرار می‌گیرند (شکل ۳۹۰-۸ در 
سناریوی ن_خست. بیمار می‌تواند تحت بیوپسی 
(ن_مونه‌برداری) قرار گیرده که نشانگر یک گرانولوم 
غیرپنیری‌شونده در یک اندام ریوی یا برون‌ربوی است. اگر 
تما بالینی با ابا رکوفیتونمطایقت,خاشته وصیلنک د کیره 
برای گرانولوم‌های شناسایی‌شده وجود نداشته باشد» در این 
صورت تصور می‌شود که بیمار مبتلا به سارکوئیدوز باشد. 

در سناریوی «p92‏ علائم یا نشانه‌های دال بر سارکوئیدوز 
مانند آدنوپاتی دوطرفه, می‌توانند در بیماری که از سایر 
جهات بدون علامت است يا بیمار مبتلا به یووئیت یا یک 
راش که با سارکوئیدوز مطابقت دارد. وجود داشته باشند. در 
این مقطعء یک اقدام تشخیصی باید به انجام برسد. در glen,‏ 
دارای یک ضایعةٌ پوستی سازگار Ly]‏ تشخیص]» بیوپسی 
پوست باید مذ نظر باشد. سایر بیوپسی‌هایی که باید مذ نظر 
باشند عبارتند از oS As‏ لنفی برون‌سینه‌ای» یا عضله. در 
برخی از موارده Ane‏ بیوپسی از اندام مبتلا ممکن است آسان 
نباشد ay ls sil)‏ مغز یا طناب نخاعی). در موارد دیگره 
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رویکرد پیش‌نهادی sly‏ درمان بیمار مبتلا به سارکوئیدوز احتمالی. وجود یکی یا چند تا از اين تظاهرات 


ضایعات پوستی Lage‏ بیماری: لوپوس پرنیوء ارینم ندوزوم» 

بووئیت» نوریت اپتیک» هیپرکلسمیء هیپ رکلسیوری» فلج عصب هفتم 
در صورت آمکان از اندام مبتلا نمونهبرداری کنید 
برونکوسکوپی: وجود گرانولوم در بیوپسی 

منفی» ولی نبود Atlas‏ 
Jb‏ بر تشخیص‌های دیگر 


ویژگی‌هایی که به شدت با سارکوئیدوز مطابقت دارند: 
سطح ACE‏ سرم بیش از ۲ gly‏ حداکثر میزان طبیعی 
لنفوسیتوز BAL‏ بیش از ۲ برابر ASUS‏ میزان طبیعی 


سارکوئیدوز احتمالی؛ تشخیص‌های دیگر را بررسی کنید 


درمان بیمار مبتلا dr‏ سار کوئیدوز 


بیمار ارجاع شده برای سارکوئیدوز احتمالی 


ویژگی‌های مطرح کننده سار کوئیدوز: 
عکس سینه موّید بیماری (آدنوپاتی) 


ضایعات ماکولی -پاپولی 


اسپراسیون سوزنی: گرانولوم 


علامت پاندا / LY‏ در اسکن گالیوم 


شکل ۳۹۰-۸ 


تشخیص سارکوئیدوز را تقویت می‌کند: یووئیت» نوریت اپنیک» هیپرکلسمی» هیپرکلسیوری» فلج عصب هفتم جمجمه‌ای» دیابت بی‌مزه. ACE‏ آنزیم 


یافته‌های (Sul‏ هنگامی که در کنار تظاهرات بالینی 
که به وفور با بیماری همراهند اما جنبةٌ تشخیصی ندارند قرار 
اين تظاهرات بالینی عبارتند از یووئیت» سنگ‌های کلیوی» 
وجود یک یا چند تا از این تظاهرات در یک بیمار مشکوک dy‏ 
سارکوئیدوز, احتمال وجود این بیماری را تقویت می‌کند. 

دوش 6-52112000 یک آز مون تشسخیصی 
اختصاصی برای سارکوئیدوز است. edb,‏ حاصل از طحال 
یک بیمار شناخته‌شدهً سارکوئیدوزی که آمادش اختصاصی 


تبدیل‌کنندة آنژیوتانسین؛ BAL‏ لاواژ برونکوآلوئولار. 


تشخیص را تقویت کند. در حین برونکوسکوپی غالباً یک 
BAL‏ انجام می‌شود. افزایش درصد لنفوسیت‌ها تشخیص 
سارکوئیدوز را تقویت می‌کند. شاخص‌های لنفوسیتی CDA‏ و 
8 می‌توانند برای تعیین نسبت CD4‏ به CD8‏ در این 
لنفوسیت‌های افزایش‌یافته در مایع BAL‏ مورد استفاده قرار 
گيرند. نسبت بیش از ۳/۵ به شدت سارکوئیدوز را مطرح 
oes‏ اما حساسیت ای از آفانش خید لنغوسات‌ها 
کمتر است. اگرچه ay‏ طور کلی افزایش لنفوسیت‌هاي BAL‏ 
تشخیص [سارکوئیدوز] را تقویت می‌کند. ولی سایر اختلالات 
نیز باید do‏ نظر باشند. 
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فصل ۳۹۰ 


سارکوئیدوز 


درمان سار کوئیدوز حاد براسا یزان نشانه‌ها و وسعت (حدود) درگیری اندام‌ها قرار دارد. در 
س میرا مها گرا 


رویکرد به بیماری مزمن بر اساس آن قرار دارد که LT‏ درمان با گلوکوکور تیکوئید تحمل 


0 _202001 آ 9) گروه تبادل جزوات پزشکی 


الگوریتم ویژه درمان سارکوشیدوز 


دیجمت رب 


اندامیهای متعده نشانه دار = 


| پیماری تک اندام نشانه‌ها خفیف‌اند یا وجود نداوند 


أ مثلًپردنیزون iiberpen‏ ۳۳| 


[ در کمتر از ۶ماه میزان دارو را به‌تدریج به زیر 
| ۱۰۱۵ برسانيد: پردنیزون را ادامه دهد 


متوترکسانته هیدروکسی کلروکین» 
آزاتموبرین را در نظر داشته باشید 
شکل ۳۹۰-۹ 


بیماران با نشانه‌های خفیف ممکن است هیچ درمانی مورد نیاز نباشد» مگر این که تظاهراتِ مشخص‌شده [در تصویر] موجود باشند. 


الگوریتم ویژه درمان بیماری مزمن 
[erste |‏ 
بیماری ae‏ 


۳ :۳ 
| داروهای دیگر را امتحان کنید هید | | داروهای دیگر | 


۱ درصورت موثربودن» 
| کلوکو کور تیکوئیدها را به 
تدریج قطع کنید 


س"س"_««۰«ص۰«ص۰«۰ب- 


درصورت عدم cil‏ موارد 

زیر را در نظر داشته 
دار وهای سعدد 
اینفلیکسپماب 
سیکلوفسفامید 

تالیدومید 


شکل ۳۹۰-۱۰ 
می‌شود يا خیر. 
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aren domes, یی یساش‎ A وا‎ eer eye او‎ 


۱-۰۳ مود و‎ fier coment ef پمزچیه‎ so ک‎ > seh SEC (puG-a[qnop) مج مرو نوج جک‎ Se MD transl ۴ 69 ee ems کی وج مرو نی جک‎ OOH See ey جک کوج‎ CE 


ads‏ هر 
eter (eon‏ سک Siete‏ مب ۲ AF‏ 
٩ Cf ۲ ror‏ ۲۲ بو yr trey EP fe)‏ اگوی |S seep‏ اس 338 ۳ بر quarry ayBug-4 vf‏ 
A?‏ زب 
وک لک کر AS‏ یی ری رو Bus «40g 6p SUDA‏ ۵۲66و [ise Bure‏ 
een‏ 
macyrer aiezeers?‏ تا ۵۳۳ نو مس cif‏ سیب » 
یک کت 0۳ Rs Eiger jes’ for‏ سس wens” DD? few SI‏ بر( 0-) 20۳00 Bun. ۰ wos‏ مس کبس 
sis‏ 
سس امس بیان FeyD‏ و ere? Ge?‏ ویر اب مب Bute + ew oni‏ 66 بو Bae‏ کي 
من مج (لعو») oer‏ بو 
vib? <‏ سم HP‏ سا کوج 6 کوکسی ‏ چت Bore‏ سر Bure ۰ 42 ۴ mp eR‏ نب 
| نو ند تقو ۳6 Oboe cere‏ بوک تب 60 ور 60 ۳ 


کی Ral el‏ ای 
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بیمارانی که برای هر یک از تظاهرات بیماری‌شان در ۶ ماه 
نخست بروز بیماری نیازمند گلوکوکورتیکوئیدها هستند. بیش 
از ۵۰ احتمال دارد که بیماری مزمن داشته باشند. برعکس» 
کمتر از ۱۰/ بیمارانی که در ۶ ماه نخست به درمان 
سیستمیک نیاز ندارند. نیازمند درمان درازمدت خواهند بود. 


اند 


موارد لزوم درمان Lub‏ براساس نشانه‌های بیماری یا وجود 
بیماری تهدیدگر اندام یا حیات (شامل بیماری درگیرکنندة 
چشم قلب. یا دستگاه عصبی) قرار داشته باشند. پیماری که 
نزد او Sond‏ آزمون‌های کارکرد کبد YL‏ با عکس سینه 
غیرطبیعی است» احتمالاً از درمان سودی نخواهد برد. با این 
Se‏ این بیماران باید از نظر شواهد بیماری پیش‌روندة 
علامت‌دار تحت نظر گرفته شوند. 

یک رویکرد درمانی در شکل‌های ۲۹۰-۹ و ۲۹۰-۱۰ 
خلاصه شده است. ما این رویکرد را به درمان بیماری حاد در 
برابر بیماری مزمن تقسیم کرده‌ايم. برای بیماری le‏ هیچ 
درمانی برای بیماران بدون نشانه یا با نشانه‌های خفیف گزینة 


فصل ۳۹۰ 


سارکوئیدوز 


ماندنی 9 بادوامی نخواهد بود. برای نشانه‌های محدود به 
فقط یک اندام درمان موضعی ترجیح داده می‌شود. برای 
بیماری‌ای که چندین plait‏ را مبتلا می‌کند یا بیش از آن 
گسترده Cul‏ که درمان موضعی oly‏ آن کفایت کند. یک 
رویکرد 44 jlo‏ سیستمیک AI!‏ شسده است. 
گلوکوکورتیکوتیدها هم‌چنان داروی انتخابی برای این بیماری 
هستند. با این حال» تصمیم‌گیری درباره ادامة درمان با 
گلوکوکورتیکوئیدها یا افزودن داروهای فاقد استروئید به 
بستگی دارد. جدول ۲۹۰-۲ میزان مصرف و نحوهٌ پایش 
چندین داروی پرمصرف را خلاصه می‌کند. برحسب 
کارآزمایی‌های موجود. توصیه‌هابی مبتنی بر شواهد ارائه 
می‌شوند. بیشتر این توصیه‌ها برای بیماری ربوی هستند, 
زیر پیشتر کارآزمایی‌ها فقط در بیماری ریوی انجام شده‌اند. 
برای بیماری برون‌ریوی نیز معمولا همان توصیه‌ها با چند 
جرح و تعدیل ارانه می‌شوند. Aigo she‏ دوز 


۱- آماده‌سازی شده است 
specificity‏ -2 


یافته ۳ درون درم تزریق 9 ۲-۶ هفته da‏ از آن 
نمونه‌برداری می‌شود. ریت گرانولوم‌های غیرپنیری‌شونده 
بدبختانه» معرّف Kveim-Siltzbach‏ که از نظر تجاری در 
دسترس باشد وجود ندارده و برخی از بسته‌هابی که dy‏ صورت 
محلی تهیه شده‌اند از هیرگ کمتری برخوردارند. بتابراین» 
آزمون فوق Aer‏ تاریخی دارد و در طب بالینی امروز به 
ندرت مورد استفاده قرار مق کی ند 

از boul‏ که تشسخیص سارکوئیدوز هرگز نمی‌تواند قطعی 
باشدء با گذشت زمان ممکن است ویژگی‌های دبگری پدید 
سارکوئیدوز را مسجل کنند. 


پیش آگهی 


pbs‏ مرگ یا از دست رفتن کارکرد اندام‌ها در سارکوئیدوز 
Gul‏ باقی می‌ماند. فرجام نامطلوب معمولاً در بیمارانی پدید 
می‌آید که با بیماری پیشرفته‌ای رجوع می‌کنند که به نظر 
می‌رسد درمان SE‏ اندکی بر آن داشته باشد. در این موارده 
تغییرات فیبروتیک برگشت‌ناپذیر به فراوانی رخ داده‌اند. در 
طول ۲۰ سال گذشته» نرخ گزارش‌شدة prog Spo‏ ناشی از 
سارکوئیدوز در ایالات متحده و انگلستان افزايش BL,‏ است. 
هنوز مشخص نیست که اين امر ناشی از افزابش آگاهی 
نسبت به ماهیت مزمن بیماری است يا عوامل دیگری مانند 
کاربرد گسنرده‌تر داروهای سرکوبگر ایمنی. 

در اکثر بیماران» بروز Saal‏ بیماری در JMS‏ مرحله 
گرانولوماتوی آن رخ می‌دهد (همان‌گونه که در شکل ۳۹۰-۱ 
نشان داده شده است). این نکته روشن است که در بسیاری از 
بیماران بیماری در عرض ۲-۵ سال فروکش می‌کند. تصور 
می‌شود که cy!‏ بیماران به سارکوئیدوز حاد خودمحدودشونده 
Mie‏ باشند. با این «le‏ شکلی از بیماری وجود دارد که در 
عرض ۲-۸۵ سا نخست فروکش نمی‌کند. اين بیماران مزمن 
را می‌توان از روی عوامل خطرساز خاصی در هنگام رجوع 
شناسایی کرد مانند فیبروز در عکس سینه» وجود لوپوس 
پرنیو کیست‌های استخوانی» بیماری قلبی یا عصبی (به جز 
فلج منفرد عصب هفتم)» و وجود سنگ‌های کلیوی بر اثر 
هیپرکلسیوری. بررسی‌های اخیر نیز دلالت بر آن دارند که 
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است و cums etanercept‏ با این Sle‏ افزایش خطر 
فعال‌شدگی مجدد سل در infliximab‏ بیش از etanercept‏ 
دیده می‌شود. تفاوت در نرخ پاسخ‌دهی au]‏ این دو دارو] را 
می‌توان با تفاوت در مکانیسم عمل آنها توجیه کرده زیر 
etanercept‏ یک آنتا گونیست 8.55 TNE‏ است در حالی 
که infliximab‏ یک آنتی‌بادی تک‌دودمانی ضذ TNE‏ است. 
برخلاف infliximab .etanercept‏ هم‌چنین به TNF‏ 
موجود بر سطح برخی از سلول‌ها که TNF‏ رها می‌کنند 
اتصال می‌یابد. و اين آمر به لیز سلول می‌انجامد. اين اثر در 
بیماری کرون به اثبات رسیده است. adalimumab‏ نیز یک 
آنتی‌بادی تک‌دودمانی انسانی‌شدة ضد TNE‏ است که در 
صورت تجویز با دوز بالاتر (همان‌گونه که برای درمان 
بیماری کرون نوصیه شده {Cul‏ در درمان سارکوئیدوز Poe‏ 
a‏ نظر می‌رسد. نقش عوامل درمانی جدیدتر برای 
سارکوتبدوز هم‌چنان در حال تکمیل و توسمه انح gil lab‏ 
درمان‌های هدفمند موّید آنند که TNE‏ ممکن است یک 
هدف مهم به ویژه در درمان بیماری مزمن,» باشد. با این 
cpl Je‏ داروها اکسیر جادویی و درمان همه دردها نیستند» 
زیرا در بیمارانی که به دلیلی pe‏ از سارکوئیدوز با داروهای 
ضد TNF‏ درمان شده‌اند بیماری شبه‌سارکوئیدوز روی داده 


است. 


تب مدیترانه‌ای .  .‏ 
خانوادگی و 

ساير تب‌های ۳۹۲۳ 
راجعة ارثی 


Daniel L. Kastner 


تب مدیترانه‌ای خانوادگی (۳(۷۳)" سرنمون" گروهی از 
بیماری‌های آرثی است (جدول ۳۹۲-۱) که با دوره‌های 
dnp!‏ تب» همراه با التهاب سروزی» سینوویال یا پوستیء 

1- retrospective: پس‌نگر‎ 2- prospective: پیش‌نگر‎ 


3- familial Mediterranean fever 
prototype بارز:‎ 4,0-F 


گلوکوکورتیکوئیدها معمولاً برای سارکوئیدوز عصبی بالاتر و 
برای بیماری پوستی پایین‌تر است. این نکته مطرح شده بود 
که دوزهای بالاتر برای سارکوئیدوز قلبی سودمندند. اما بر 
طبق نتایج یک مطالعه دوزهای آغازین بیش از ۴۰0۵ در 
روز پردنیزون به دلیل سمیّت با فرجام بدتری همراه هستند. 

درمان‌های سیستمیک برای سارکوئیدوز معمولا 
داروهای سرکوبگر ایمنی (شامل گلوکوکورتیکوئيدهاء 
داروهای سیتوتوکسیک» یا فرآورده‌های بیولوژیک) هستند. 
اگرچه بیشتر بیماران به عنوان درمان سیستمیک آغازین 
گلوکوکورتیکوئید دریافت می‌کننده اما Caos‏ مربوط به درمان 
طولانی اغلب موجب استفاده از جایگزین‌های فاقد استروئید 
می‌شود. داروهای 45 مالاریا مانند هیدروکسی‌کلروکین در 
پیماری پوستی موّثرتر از بیماری ریوی هستند. مینوسیکلین 
نیز ممکن است برای سارکوئیدوز پوستی سودمند باشد. برای 
بیماری ربوی و ple‏ مناطق برون‌ریوی» غاباً داروهای 
سیتوتوکسیک به کار گرفته می‌شوند. این داروها شامل 
متونرکسات آزاتیویرین» لف لونومید. میکوفتولات و 
سیکلوفسفامید هستند. داروی سیتوتوکسیکی که بیش از بقیه 
مورد مطالعه قرار گرفته است. متوترکسات است. این دارو در 
تقریباً دوسوم بیماران سارکوتیدوزی» صرف نظر از آنوع] 
pate ofa alle‏ سس تک ماد کنر سک ند 
منوتروکسات را با آزاتیوپرین مقایسه کرده است» هر دو دارو 
به یک اندازه موّثر بودند. با این حال» متوترکسات با سمّیت 
بسیار کمتری همراه بود. همان‌گونه که در جدول ۲۹۰-۲ 
آمده است» دستورالعمل‌های خاصی برای پایش درمان 
توصیه شده‌اند. تعدیل‌گرهای سیتوکین مانند تالیدومید و 
پنتوکسی‌فیلین نیز در تعداد محدودی از موارد مورد استفاده 
قرار گرفته‌اند. 

فرآورده‌های بیولوژیک ضد TNF‏ اخیراً در سارکوئیدوز 
مورد بررسی قرار گرفته‌انده و مطالعات آینده‌نگر" راندوميزة 
۲6 و infliximab‏ هر دو تکبمیل شنده‌اند. 
etanercept‏ به‌عنوان یک داروی فاقد استروئید نقش 
محدودی دارد. از سوی دیگر» infliximab‏ هنگامی که در 
مبتلایان به بیماری مزمن که پیشاپیش گلوکوکورنیکوئید و 
داروهای سیتوتوکسیک دریافت کرده‌اند تجویز agai go‏ 
کارکرد ریوی را در I>‏ قابل ملاحظه‌ای بهبود می‌بخشد. 
تفاوت در پاسخ‌دهی به اين دو دارو شبیه آن چیزی است که 
در بیماری کرون دیده می‌شود؛ در آنجا نیز infliximab‏ موثر 
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آسیت 


ایمونولوژ 


فصل ۲۹۲ 


تب مدیتوانهای Ble‏ و ایو تب‌های ااجمه از 


0 _202001 آ 9) گروه تبادل جزوات پزشکی 


YAY 


PYRIN‏ تشکیل می‌دهند که ساختمان آن مشابه 
جایگاه‌های مرگ جایگاه‌های مجری" مرگ» و جایگاه‌های 
فعال‌سازی (فراخوانی)" کاسپاز است. جایگاه‌های PYRIN‏ 
واسطةٌ انجام برهم‌کنش‌های هم‌سنخ* یروتئین -پروتئین 
هستند و در بسیاری از پروتئین‌های oh?‏ از جمله 
کرایوپیرین ۱۰ (NLRP3)‏ که در سه سندرم تب راجعة دیگر 
دچار جهش می‌شود یافت می‌شوند. پیرین از طریق چند 
پروتئین تطابقي واسطه‌ای, کاسیاز -۱ (آنزیم مبدل 11-18) 
را تنظیم و بدین‌ترتیب» ترشح 11-18 را کنترل می‌کند. در 
موش‌های حامل جهش‌های پیرین که با FMF‏ مرتبط 
هستند» التهاب و تولید بیش از حذ IL-1‏ دیده می‌شوند. 


dle حملات‎ 


حملات تب در FMF‏ ممکن است حتی در اوایل شیرخوارگی 
رخ دهند؛ 0۰ از بیماران» نحستین ales‏ خود ly‏ در سن ۳۰ 
سالگی نجربه می‌کنند. حملات معمول FMF‏ عموماً ۲۴ تا 
۲ ساعت طول می‌کشند. و مدت حملات آرتریتی We‏ تا 
حدی بیشتر است. در برخی از بیماران» حملات نظم دقیقی 
دارند؛ اما در تعداد بیشتری از موارد فراوانی حملات به مرور 
زمان تغییر می‌کند )9 از هر چند روز یک‌بار تا یسروی بیماری 
برای مدت چندین سال متفاوت (cul‏ حملات اغلب 
غیرقابل پیش‌بینی هستند. هرچند برخی بیماران آنها را در 
ارتباط با فعالیت بدنی» استرس هیجانیء یا قاعدگی می‌دانند؛ 
اگر درجه حرارت اندازه گیری شود by ii‏ همواره در طول 
حملات FMF‏ تب وجود دارد. هیپرپبرکسی!۱ شدید و حتی 
تشنج‌های تب‌دار ممکن ات در شیرخواران odd‏ شوند» 9 
تب گاهی تنها تظاهر FMF‏ در کودکان خردسال است. 
بیش از ٩۰‏ بیمارانِ مبتلا به FMF‏ زمانی حملات 


2- autoimmune 
4- pyrin 
6- domain: حوزه‎ 
عامل اجرایی‎ effector -۷ 
9- homotypic 
11- hyperpyrexia: تب آلودگی‎ 


1- autoinflammatory 
3- germline receptors 


5- marenostrin 


8- recruitment domains 
10- cryopyrin 


مشخص می‌شوند؛ این بیماری‌هاء در برخی از افراده در نهایت 
موجب آمیلوئیدوز سیستمیک AA‏ می‌شوند (فصل ۱۳۷). به 
دلیل نادر بودن نسبی she‏ بالای اتوآنتی‌بادی‌ها یا سلول‌های 
T‏ مختص آنتی‌ژن» S5ly‏ خودالتهایی" به cole‏ خودایمن" 
برای توصیف این بیماری‌ها پیشنهاد شده است. دستگاه 
ایمنی ذاتی» با سلول‌های مجری میلوئید آن و نیز گیرنده‌های 
رد زایا" برای سیگنال‌های درونزاد خطر و الگوهای مولكولي 
مربوط به عامل بیماریزا نقشی برجسته و غالب در پاتوژنز 
بیماری‌های خودالتهابی بازی می‌کند. اگرچه تب‌های راجعة 
ارثی گروه عمده‌ای از بیماری‌های خودالتهابی را تشکیل 
راجعه نقش ضعیف‌تری برعهده دارد نیز اکنون خودالتهابی 


تار بخچه وباتو فیز بولوژی 


FMF‏ نخستین بار در ole‏ ارمنی‌ها» عرب‌ها» ترک‌ها» و 
یهودیان غیراشکنازی (عمدتا در شمال آفریقا و عراق) 
تشخیص orld‏ شد. با پیدايش آزمون‌های ژنتیکی» موارد 
اقوام مدیترانه‌ای (و گاه حتی در GLE‏ تبار شناخته‌شدةٌ 
مدیتران‌ای) تشخیص داده شدند. FMF‏ عموماً به‌صورت 
مغلوب به ارث می‌رسد. اما [امروزه] تعداد روزافزونی از موارد 
بالینی کاملا بارز و مشخص با فقط یک جهش ژنتيکي منفرد 
قابل‌شناسایی تشخیص داده می‌شوند 9“ ue sly‏ از 
جهش‌های خاص Kas‏ نادر FMF‏ شواهدی قوی مبنی بر 
توارث غالب وجود دارند. به ویژه در کشورهابی که در bl‏ 
خانواده‌ها کوچک هستند. تاریخچه Cute‏ خانوادگی نزه فقط 
حدود 4۵۰ موارد می‌تواند CSL‏ شود. آزمایش DNA‏ شیوع 
دال بر تفوق‌داشتن حالت هتروزیگوت است. 

ژن FMF‏ پروتتینی با وزن حدود ۹۵ کیلودالتون» 
متتشگل از VAY‏ استذاسته را کد میک که نرب سا 
مبارنوسترین) ننامیده می‌شود و در گران‌ولوسیت‌هاء 
ان وزینوفیل‌هاء منوسیت‌هاء سلول‌های دن دربتی» و 
فیبروبلاست‌های سینوویال و صفاقی ظهور می‌یابد. ٩۲‏ اسید 
آمينة بخش -N‏ ترمینال پیرین یک موتیف به نام جایگاه؟ 
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ميالژي ناشی از ورزش (غیرتب‌دار) در FMF‏ شایع 
است» و درصد کمی از بیماران دچار میالژی طولانی‌مدت 
تبدار می‌شوند که می‌تواند هفته‌ها Jobe‏ بکشد. بیماری 
علامت‌دار پریکارد نادر است» هرچند برخی از بیماران 
افوزیون‌های کوچک یریکاردی دارند که به‌طور اتفاقی در 
اکواردیوگاف: کف می‌قوند الهاب حاد یکنطرفة 
اسکروتوم ممکن است در پسران نابالغ ایجاد شود. مننژیت 
Satpal‏ در ۳04۳ گزارش شنده استه اما ارتباط سببی آن 
مورد اختلاف نظر است. واسکولیت‌هاء مانند پورپورای هنوخ 
- شوتن‌لاین و پلی‌آرتریت ندوزا (فصل (PAD‏ می‌توانند با 
فراوانی بیشتری در FMF‏ دیده شوند. اخیراً مشخص شده 
است که جهش M694V‏ در FMF‏ یک عامل خطرساز برای 
ابتلا به سندرم پهجت است. 

یافته‌های آزمایشگاهی حملات FMF‏ نشانگر التهاب 
ob‏ هستند و عبارت‌انداز: فزایش سرعت رسوب اریتروسیت 
«CESR)‏ لکوسیتوز» ترومبوسیتوز (در کودکان) و افزایش 
پروتئین واکنشی (CRP) C‏ فیبرینوژن» هاپتوگلوبین» و 
ایمونوگلوبولین‌های سرم. هماتوری و آلبومینوری گذرا نیز 
ممکن است دیده شوند. 


آمیلوئیدوز 


پیش از ابداع پروفیلاکسی با کاشی‌سین» آمیلوئیدوز 
میگ یک حارسة FMP gli‏ بود این asile‏ تآشی از 
رسوب یک جزء آمیلوتید سرمی A‏ (یک واکنش‌گر مرحلة 
حاد) در کلیه‌هاء غدد فوق‌کلیوی» روده. طحال؛ رید و 
بیضه‌ها است (فصل ۱۳۷). آمیلوئیدوز باید در بیمارانی که در 
ahold‏ حملات پروتئینوری دارند» مورد ظن باشد؛ اغلب برای 
اثبات تشخیص از بیوپسی کلیه يا رکتوم استفاده می‌شود. 
عوامل خطرساز عبارت‌اند از ژنوتیپ هموزیگوت MOOV‏ 
سابقه خانوادگی منبت (مستقل از وضعیت جهش در (EMF‏ 
ژنوتیپ SAA]‏ جنسیت مذکر pre‏ رعایت درمان با 
کلشی‌سین» و بزرگ‌شدن در خاور مین 


2- effusion 
4. erysipelas-like erythema 


1- rebound tenderness 
3- thoracentesis 


5- acute-phase reactant 


شکمی را تجربه می‌کنند. شدت حمالات شکمی می‌تواند از 
درد مبهم و Coll‏ (مداوم) و اتساع همراه با حساسیت خفیف 
نسبت dy‏ لمس در لمس مستقیم تا درد شدید فراگیر همراه با 
pie‏ صداهای روده‌ای» سفتی. حساسیت واجهشی؛ و سطوح 
هواأ-مایع در پرتونگاره‌های ایستاده. متغیر باشد. 1)اسکن 
ممکن است مقدار کمی مایع در حفره شکم را نشان دهد. اگر 
این بیماران مورد لاپاراتومی تجسسی قرار گیرنده یک 
اگزودای صفاقی استریل پر از نوتروفیل (گاه همراه با 
چسبننگین‌های ناشی از حملات قبلی) مشاهده می‌شود 
آسیت soa) Ab‏ 

حملات پردةٌ جنبی معمولاً با درد یکطرفه, نیز و 
خنجری در سینه نمایان می‌شوند. در پرتونگاری ممکن است 
آتلکتازی و گاه افوزیون" دیده شود؛ اگر نمونه مایع کشیده 
شود" یک مایع آگزودایی پر از نوتروفیل دیده می‌شود. پس از 
Mer‏ مکرر by)‏ جنب ممکن است ضخیم شود. 

آرتریت FMF‏ در افرادی که برای جهش 694۷ 
هموزیگوت هستند شایع‌تر است؛ این حالت به‌خصوص در 
نژاد یهودیان غیراشکنازی شایع است. آرتریت حاد در FMF‏ 
معمولاً بهصورت تک‌مفصلی است و زانوه مچ پاه یا هیپ را 
گرفتار می‌کند (هرچند الگوهای دیگر به‌ویژه در کودکان, 
می‌توانند oo‏ شوند). افوزیون‌های بزرگ استربل با نعداد 
زیاد نوتروفیل شایع هستند. که با اریتم یا گرمی متناسب [با 
آنها] همراه نیستند. حتی پس از حملات مکرر آرتریت» 
تغییرات رادیوگرافیک نادرند. پیش از ابداع پروفیلاکسی با 
کلشی‌سین» آرتریت مزمن زانو يا هیپ در تقریباً ZO‏ بیماران 
۳ که مبتلا به آرتریت بودند دیده می‌شد. صرف‌نظر از 
وجود آنتی‌ژن 1318-1327 ساکروایلئیت مزمن می‌تواند حتی 
در صورت درمان با کلشی‌سین در FMP‏ رخ دهد. در ایالات 
متحده» بیماران Mize‏ به FMF‏ بیشتر احتمال دارد دچار 
آرترالژی شوند تا آرتریت. 

شاخص‌ترین تظاهر پوستی FMP‏ اریتم شبه باد سرخ؟ 
ست؛ این ضایعه Sy‏ راش قرمزرنگ برجسته است که 
Leger‏ در bb ge ck doy Cay‏ بخش پایینی ساق dy‏ به 
تنهایی یا همراه با درد pS‏ پلورزی یا آرتریت. ایجاد 
می‌شود. در بیوپسی» ارتشاح گرانولوسیت‌ها و منوسیت‌ها در 
اطراف رگ ها ot yo‏ می‌شود. این راش اغلب در افراه 
هموزیگوت برای 1۷1694۷ دیده می‌شود و در ایالات متحده 
فش تفر seas)‏ 


YAP 


۳ 


ری‌های نا 


Me 


از آسیب ایمونولوژیک 


فصل ۳۹۲ 
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YAY 


تشخیص افتراقی می‌تواند گسترده باشد هرچند گرفتاری 
یک اندام خاص محدودهٌ تشخیصی را باریکتر می‌کند. پس از 
چندین حمله. تشخیص افتراقی می‌تواند شامل موارد زیر 
باشد: سایر سندرم‌های تب راجعة ارثی (جدول ۳۹۲-۱)؛ 
سندرم تب دوره‌ای همراه با زخم‌های آفتی» فارنژیت و 
آدنویاتی گردنی ((PFAPA)‏ آرتربت روماتوئید جوانان با 
شروع سیستمیک یا بیماری Still‏ بزرگسالان؛ پورفیری؛ 
آنژیوادم ارئی؛ بیماری التهابی روده؛ وء در زنان» اختلالات 


ژینکولوژیک. 


۱ تب مدیترانه‌ای خانوادگی 


درمان انتخابی FMF‏ کلشی‌سین خوراکی روزانه است» که 
فراوانی و شدت حملات را کاهش می‌هد و مانع از بروز 
آمیلوئیدوز در بیمارانی می‌شود که درمان را رعایت می‌کنند. 
دوزهای منناوب در شروع حملات dy‏ اندازةٌ پروفیلاکسی 
روزانه 52 نیستنده و ارزش آنها در پیشگیری از آمیلوئیدوز 
اثبات نشده است. دوز معمول بزرگسالان ۱,۲-۱,۸۳2 در 
روز است» که در دوسوم بیماران باعث کاهش چشمگیر 
نشانه‌ها و در بیش از ۸۸٩۰‏ موارد باعث درجاتی از بهبود 
می‌شود. کودکان ممکن است به دوز کمتری نیاز داشته باشند 
(که البته می‌تواند متناسب با وزن بدن آنها (abs‏ 

عوارض جانبی شایع کلشی‌سین شامل نفخ کرامپ‌های 
شکمی, عدم تحمل لاکتوز و اسهال هستند. برای به حداقل 
رساندن این عوارض,. می‌توان از اقدامات زیر استفاده کرد: 
شروع درمان با دوز پایین دارو و افزايش تدریجی آن در 
صورت تحمل glory‏ منقسم‌کردن دوز دارو استفاده از 
سایمتیکون برای نفخ» و خودداری از مصرف محصولات 
لبنی. کلشی‌سین اگر توسط هر یک از والدین در زمان لقاح 
مصرف شود می‌تواند خطر تریزومی ۲۱ (سندرم داون) را 
اندکی Yu‏ ببرد در پیمارلزن سالمتدض که تارسایی کلیه. دا رنه 
کلشی‌سین می‌تواند باعث ایجاد یک میونوروپاتی شود که 
مشخصه آن ضعف عضلات. پروگزیمال و بالا رفتن 
کراتین‌کیناز است. سیکلوسپورین, از Geb‏ تأثیر بر دستگاه 


1- specificity 
۲-یعنی آزمون ژنتیکی موجب شده است بیماری‌هایی با تظاهرات بالینی متنوع و در‎ 
تشخیص داده شوند - مترجم.‎ FMF [در نهایت]‎ ler مناطق گوناگون‎ 


3- cis 4- trans 


اي + 


—— 


در موارد معمول. یزشک باتجربه در FMF Aine}‏ اغلب 
می‌تواند صرفاً براساس تابلوی بالینی به تشخیص برسد. 
bul‏ احتمال وجود FMF‏ پیش از انجام آزمون‌های مربوطه 
بالا است. از حساسیت و ویژگی" زیادی برخوردار بوده‌اند. 
آرمون ژنتیکی می‌تواند مکمل سودمندی در موارد مبهم 
(دوپهلو) یا برای پزشکانی باشد که فاقد (ISA od‏ در Aigo}‏ 
۳ هستند. اکثر جهش‌های مرتبط با بیماری شدیدتر 
FMF‏ روی آگزون شماره ۱۰ ژن قرار دارند» در حالی که گروه 
کوچکتری از واریان‌های خفیف‌تر در اگزون ۲ واقع شده‌اند. 
فهرست به‌روزشده‌ای از جهش‌ها در FMF‏ و سایر تب‌های 
راجعة ={ I;‏ معی‌توان در پایگاه sl‏ 
Attp://frf.igh.cnrs.fr/infevers‏ یافت. 

آزمون ژنتیکی امکان آن را فراهم کرده است که طیف 
بالینی و گستردگی جفرافیایی FMF‏ وسیع‌تر شود ؛ و ممکن 
است از نظر پیشآگهی ارزش داشته باشد. اکثر مطالعات 
نشان می‌دهند که افراد هموزیگوت ۷694۷ در سن 
پایین‌تری دچار بیماری می‌شوند و در آنها شیوع آرتریت 
راش, و آمیلوئیدوز بالاتر است. در مقابل» واریان 71480 در 
آقوم خاصی بسیار شایع است و بیشتر احتمال دارد که بر 
میزان کی التهاب اتر بگذارد تا Sey)‏ موجب FMF‏ بالینی 
شود. E148Q‏ گاه در موقعیت Nese‏ همراه با جپش‌های 
I) ey‏ دشوار می‌سازد. فقط جدود۵ ۷۰ از بیمارانی که 
Ly FMF‏ ویژگی‌های معمول بالینی دارند» دو جهش 
قابل‌شناسایی در موقعیت ترانس دارند؛ ناتوانی در شناسایی 
یک جهش دوم حتی پس از آنالیز گستردةٌ مولکولی دلالت بر 
آن دارد که ممکن است یک جهش FMF‏ برای ایجاد 
بیماری تحت برخی از شرایط کفایت کند. در این موارده 
قضاوت بالینی بسیار مهم است و گاهی یک دوره درمان 
آزمایشی با کلشی‌سین ممکن است به تأیید تشخیص کمک 
کند. آزمون ژنتیکی در افراد غیرمیتلا معمولاً توصیه 
نمی‌شود» زرا احتمال عدم نفوذ ژن وجود دارد و مثبت‌شدن 
gail‏ سکن seial‏ بالقوه‌ای» در ازضاد ale‏ اظمینای به 
آینده andl‏ باشد. 

اگر بیمار در alam‏ اول بیماری خود مراجعه کرده است» 
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بزرگ ایرلندی شرح داده شد (و به همین خاطر به نام تب 
خانوادگی هیبرنبان" خوانده می‌شد)» اما این بیماری یک 
توزیع نژادی گسترده دارد. حملات TRAPS‏ اغلب از دوران 
کودکی آغاز می‌شوند. دور حملات از ۱-۲ روز تا چندین 
هفته طول می‌کشد» و در موارد شدید نشانه‌ها ممکن است 
تقریباً دایمی باشند. علاوه بر حملات صفاقی» جنبی؛ و 
سینوویال (مشابه (FMF‏ بیماران مبتلا به TRAPS‏ اغلب 
دچار التهاب چشمی (عمدتاًبه‌صورت کونژنکتیویت pol b/g‏ 
دور کاسه چشمی) هستند» و یک میالژی مهاجر بارز و 
مشخعص همراه با اریتم دردناک روی آن ممکن است وجود 
als ah‏ بسیماران TRAPS 45 She‏ ععوماربه 
گلوکوکور تیکوئیدها بهتر از پروفیلاکسی با کلشی‌سین پاسخ 
می‌دهند. در صورت عدم درمان» حدود ۱۵ بیماران دچار 
چهش‌های TNFRI‏ در حضور نشانه‌های شاخص بیماری 
قرار دارد. دو واریان ویژه (۳92۵ و (PAEL‏ در برخی از اقوام 
پلی‌مورفیسم‌های عملکردی عمل کنند تا جهش‌های مسبب 
بیماری. در مقابل» جهش‌های بیماری‌زای TNFR‏ (شامل 
تعدادی جابجایی در پسمانه‌های" به‌شدت حفاظت‌شدهٌ 
تولید گونه‌های واکنش‌ده اکسیژن در میتوکندری» و رهایی 
سیتوکین‌های التهاب‌زا همراه‌اند. داروی «اتانرسپت», که یک 
ولی تجربهٌ درازمدت با اين دارو مطلوب نبوده است. شاید به 
دلیل وجود ناهنجاری‌های روند پيام‌رساني مستقل از لیگاند 
در TRAPS‏ مهار IL-1‏ در درصد بالایی از بیمارانی که این 
دارو را مصرف کرده‌اند مفید بوده است. آنتی‌بادی‌های 
تک‌دودمانی 3 TNE‏ نباید مورد استفاده قرار گیرند» زیر 
ممکن است حملات TRAPS‏ را تشدید کنند. 


1- rilonacept 2- fusion protein 

3- TNF receptor-associated periodic syndrome 

4- familial Hibernian fever 

دربیوشیمی: قسمتی از یک مولکول که در مولکول دیگری ادغام شده residue:‏ -5 
است (مانند یک پسمانه امینواسیدی در یک پلی‌بتید) 


نتقالی MDR-1‏ دفع کبدی کلشی‌سین را مهار می‌کند؛ این 
ol‏ گاه موچب مسمومیت با کلشی‌سین در بیمارانی می‌شود 
که به دلیل آمیلوئیدوز تحت پیوند ALS‏ قرار گرفته‌اند. 
کلشی‌سین درون‌وریدی عموماً نباید در بیمارانی که از پیش 
در حال دریافت کلشی‌سین خوراکی هستند تجویز شود زیرا 
در این حالت مسمومیت شدید و گاه مرگبار می‌تواند روی 
دهد. 

در Gilley‏ مبتلا به FMF‏ که به کلشی‌سین پاسخ 
نمی‌دهند یا قادر به ood‏ دوزهای درمانی آن نیستنده به 
نظر می‌رسد که مهارگرهای قابل‌تزریق IL-1‏ در پیش‌گیری 
از حملات Sho ob‏ باشند. در یک مطالعهٌ محدود راندومیزهٌ 
کنترل‌شده با دارونماء تجویز هفتگی ریلونابپت" Sz)‏ 
پروتئین جوش‌خوردگی" نوترکیب dy )11-1 BG pF‏ صورت 
زیرپوستی فراوانی حمالات را به‌شدت کاهش داد. هم‌چنین» 
تجربة روایی قابل‌توجهی دربارة تجویز روزان آناکینرا (یک 
آنتاگونیست نوترکیب گيرندة 11-1) به صورت زیرپوستی در 
پیش‌گیری از حملات حاد FMF‏ و» در برخی از موارده کاهش 
میزان رسوبات استقرارافتهآمیوئید وجود دار. کاناکینوماب 
(یک آنت‌بادی تک‌دودمانی ضذ 11-18) و مهارگرهای فاکتور 
نکروز تومور (TNF)‏ نیز ممکن است نقشی در درمان 
بیمارانی داشته باشند که به کلشی‌سین پاسخ نمی‌دهند یا قادر 
به تحمل آن نیستند. پیوند مغز استخوان برای موارد سرکش 
و polite‏ به درمان FMF‏ پیشنهاد شده است. اما نسبت سود 
به زیان آن هم‌اکنون غیرقابل‌پذیرش محسوب می‌شود. 


ply‏ تب‌های راجعذار نی 


در عرض ۵ سال پس از کشف ژن ۰۳۴ سه ژن دیگر نیز 
شناخته شدند که موچب ۵ سندرم دیگر تب راجعةٌ اک 
می‌شوند؛ این کشف موجب بازنگری در سرمشق تشخیص و 
درمان این اختلالات شد. 


سندرم دوره‌ای مرتیط با گیرندة 

(TRAPS) TNE 

5 در اثر جهش‌های ارثی غالب در جایگه‌های 
خارج‌سلولی گيرنده ۵۵ کیلودالتونی p55) TNF‏ و (TNFR1‏ 
ایجاد ۳ هرچند TRAPS‏ نخست در یک خانوادهٌ 


YAA 


۲ 
3 
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معمولاً توسط سرما ایجاد نمی‌شود. بیماران مبتلا به MWS‏ 
هم‌چنین دچار تب» درد شکمی, درد اندام‌ها (دست و پا 
آرتریت» کونژنکتیویت» و به مرور زمان کم‌شنوایبی حسی - 
عصبی می‌شوند. NOMID‏ شدیدترین نوع این سه اختلال 
است و با مننژیت آسپتیک مزمن» یک آرتروپاتی مشخص» و 
راش همراه است. ک رای وپیرین» همانند پروتئین FMF‏ 
denn)‏ یک جایگاه -N‏ ترمینال PYRIN‏ دارد و از طریق 
تشکیل یک کمپلکس ماکرومولکولی به نام انفلامازوم" 
تولید 11-18 را تنظیم می‌کند. لکوسیت‌های خون محيطي 
پیماران مبتلا به MWS FCAS‏ و 107۷1۳ در مقایسه با 
فراد شاهد سالم» پس از تحریک در لول آزمایش میزان 
بیشتری 11-18 آزاد می‌کنند. ماکروفاژهای موش‌های مبتلا 
به کمبود کرایوپبرین در واکنش به برخی از باکتری‌های 
گرم - مثبت خاصء 18(۸ی باکتریایی» و بلورهای اورات 
منوسدیم 18-,11 کمتری تولید می‌کنند. blow‏ مبتلا به هر 
سه کرایوپیربنوپاتی به تزریقات مهارگرهای IL-1‏ پاسخ 
قابل‌توجهی نشان می‌دهند. حدود یک‌سوم بیماران daly‏ 
تظاهرات بالینی 270211۳ فاقد جهش‌های رده زایاه در 
3 هستنده ولی از os‏ جهش‌های پیکره‌ای 
(سوماتیک) 13 موزائیک هستند. اين بیماران نیز پاسخ 
قابل‌توجهی به مهار 11-1 نشان می‌دهند. موزائیسم پیکره‌ای 
در NLRPI‏ در سندرم شنیتزلر" نیز يافت شده است. این 
سندرم در دوران میانسالی با تب راجعه» راش ک‌هیری» 
اف زایش واکنش‌گرهای al> alos‏ گاموپاتی IgM‏ 
تک‌دودمانی» و ناهنجاری روند قالب‌گیری مجدد استخوان "! 
بروز می‌کند. مهار IL-1‏ درمان انتخابی این سندرم است. 


سایر بیماری‌های خود التهایی ار ی 


شماری از plo‏ بیماری‌های خودالتهابی مندلی وجود دارند که 
در آنها تب‌های راجعه یک علامت بالینی بارز و برجسته 


1- hyperimmunoglobulinemia D with periodic fever 
syndrome 

- mevalonate kinase deficiency 

- eryopyrin-associated periodic syndromes 

- familial cold autoinflammatory syndrome 

- Muckle-Wells syndrome 

- neonatal-onset multisystem inflammatory disease 
- inflammasome 

- Schnitzler’s syndrome 


8- germline mutations 


on NDNA PWN 


10- bone remodeling 


میپرآیمونوکلوبونینمی of aa D‏ با سندرم ثب 
دورهاي (AIDS)‏ 

8 یک سندرم تب Sarl)‏ ارثی مغلوب است که Bios‏ 
در افراد نژاد اروبای شمالی دیده می‌شود. این سندرم در آثر 
Uber‏ در ژن موالونات کیناز (MVK)‏ ایجاد می‌شود؛ آنزیمی 
که توسط این ژن 15 می‌شود. در ساخت کلسترول و 
ایزوپرنوئیدهای غیراسترولی نقش دارد. حملات بیماری 
معمولاً از دورةٌ شیرخوارگی آغاز می‌شوند, و ۳-۵ روز طول 
می‌کشند. وبزگی‌های مشسخص و بارز بالینی شامل 
لنفآدنوپاتی دردناک گردنی, یک راش ماکولی -پاپولی منتشر 
که گاه در کف دست و پا پدید می‌آید. و زخم‌های آفتی 
هستند؛ پلورزی» همانند آمیلوئیدو نادر است. هرچند این 
بیماری نخست براساس اقزایش پایدار IED‏ سرم تعریف شد, 
اما فعالیت بیماری ارتباطی با سطیح ID‏ ندارده و در برخی از 
بیماران مبتلا به FMF‏ و TRAPS‏ نیز افزایش مختصری در 
میزان 121 سرم یافت می‌شود. به‌علاوه. در برخی از بیماران 
واجدٍ چهش‌های MVK‏ و تب راجعه» سطح IgD‏ طبیعی 
است. به همین دلایل» برخی پیشنهاد کرده‌اند که نام این 
بیماری به کمپود موالونات کیناز (MKD)‏ تغییر یابد. AMS‏ 
glow‏ واجد جهش در JMS‏ حملات تب‌دارشان میزان 
بسیار بالایی موالونات در ادرار دارنده اگرچه تظاهرات التهابی 
احتمالاً ناشی از کمبود ایزوپرنوئیدها هستند و نه افزایش 
موالونات. هم کنون هیچ درمان مسلمی برای ۳11۳5//6 
وجود ندارده اگرچه مهار متناوب یا مداوم 1-1 و مهارگرهای 
TNF‏ در گروه‌های کوچکی [از بیماران] موّتر بوده‌اند. 


کرایوپیرینوپاتی‌هاء بسا مسفدرم‌هسای دوره‌ای 
مرتبط با کرایوپیرین (CAPS)‏ 

این بیماری‌ها dw fold‏ سندرم تبدار (Syl‏ هستند: سندرم 
خودالتهایی خانوادگی ناشی از سرما (۳)۳0۸۵۵» سندرم 
موکل - ولز" (MWS)‏ و بیماری التهابی چندسیستمی با 
شروع در دوران نوزادی “(NOMID)‏ همگی این بیماری‌ها 
ناشی از جهش در NLRP3‏ که CIAS] SUS‏ نامیده می‌شد 
(یعنی ژن کدکنندة کرایوپیرین [یا ([NLRP3‏ هستند و Shao‏ 
یک eb‏ بالینی از بیماری می‌باشند. بیماران مبتلا به 
5 دچار تب و لرزه سردرده درد مفاصل, کونژنکتیویت» و 
یک راش کهیرمانند در پاسخ به مواجهه با سرمای فراگیر 
می‌شوند. در MWS‏ یک راش کهیری دیده می‌شود. اما 
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بلاو با درماتیت گرانولوماتوه یووئیت» و آرتریت مشخص 
می‌شود؛ واریان‌های مشخص و مجزایی از CARDIS‏ زمینه 
را برای ابتلا به بیماری کرون مستعد می‌کنند. جهش‌هایی 
مغلوب در یک یا چند جزء پروتتازوم موجب پیام‌رسانی 
(سیکنالدهی) بیش از Le‏ انترفرون و سندرم درماتوز 
نوتروفیلی آتپپیک مزمن همراه با لیپودیستروفی و افزایش 
دما (CANDLE)‏ می‌شوند؛ این بیماری شکل شدیدی از 
پانیکولیت فراگیر است. جهش‌های اولية کارکردزا در 
3 که محرک ژن‌های انترفرون (STING)‏ را 
LF‏ می‌کند. موجب واسکولوپاتی شدید و فیبروز 5922 
می‌شوند. جهش‌های مغلوب کارکردگیر در CERCRI‏ که 
آدنوزین دآمیناز ۲ (ADA2)‏ را کد می‌کنده موجب یک 
واسک-ولوپاتی می‌شوند که می‌تواند dy‏ صورت راش 
کبودی‌مانند"؛ سکته‌های مغزی لاکونار با شروع زودرس, یا 
پلیآرتریت ندوزا بروز کند. 

سرانجام» این نکته باید مورد توجه قرار گیرد که شماری 
از اختلالات شایع با ژنتیک پیچیده هم‌اکنون گاه خودالتهابی 
محسوب می‌شوند زیرا شواهدی مبنی بر آن وجود دارند که 
اجزای دستگاه ایمنی ذاتی (مانند انفلامازوم) ممکن است 
نقشی در بیماری‌زایی آنها ایفا کنند. دو Sige’‏ بارز عبارت‌اند از 
نقرس و آترواسکلروز. بررسی‌های بالینی گسترده بر روی 
مهارگرهای 11-1 در هر دو JMS!‏ آغاز شده‌اند. 


1- pyogenic a. 

2- Deficiency of the IL-1 Receptor Antagonist 

3- Blau’s syndrome 

4- Chronic Atypical Neutrophilic Dermatosis with 
Lipodystrophy and Elevated temperature 

5- stimulator of interferon genes 

6- livedoid rash 


نیستند ولی ناهنجاری‌های روند ایمنی ذاتی را در بر 
می‌گیرند. سندرم آرتریت چرگزا! همره با پیودرما گانگرنوزوم 
و آکنه (PAPA)‏ اختلالی با توارث غالب است که با 
دوره‌های منوآرتریت استریل چرکزا مشخص می‌شود که 
اغلب بر اثر ضربه» پیودرما گانگرنوزوم شدید. و آکنه کیستیک 
Rye rt)‏ ایجاد g‏ معمو لا در دورهٌ بلوغ آغاز می‌شوند. این اختلال 
نانی از جهش در 577۳1۳7 (که Sy‏ پروتئین اتصالیابنده 
به پیرین را کد می‌کند) است و تظاهرات آرتریتی آن اغلب ay‏ 
مهار Awl, IL-1‏ می‌دهند. بیماران Moe‏ به کمبود 
آنتا گونیست گيرندة 11-1 (۳1۸)" با توارث مغلوب با یک 
راش پوستولی فراگیر و استئومیلیت چندکانونی استریل رجوع 
می‌کننده و پاسخ قابل‌ملاحظه‌ای ay‏ آناکینرا (شکل نوترکیب 
پروتگین مفقوده) نشان می‌دهند. 11-36 عضو دیگری از 
خانوادهٌ 11-1 از سیتوکین‌ها است که توسط یک آنتاگونیست 
درونزاد گیرنده تنظیم می‌شود. کمبود آنتا گونیست Bi pS‏ 
(DITRA)‏ 36 با توارث مغلوب» با دوره‌های پسوریازیس 
پوستولی فراگیر و التهاب سیستمیک شدید بروز می‌کند. 

در حالی که DIRA PAPA‏ و DITRA‏ همگی 
جهش‌هایی در مولکول‌های مرتبط با 1-1 را در بر می‌گیرند. 
yal‏ بیماری‌های خودالتهابی ناشی از جهش‌هایی در ne‏ 
اجزای ایمنی ذانی هستند. سندرم بلاو" ناشی از جهش در 
NOD2 aS) 5‏ نیز نامیده می‌شود) است؛ این ماده 
زوند فعال‌شدگی قا کتور هسته‌ای I; KB‏ تنظیم می‌کند. سندرم 
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ری‌های نا 
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از آسیب ایمونولوژ 
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بافت‌های مجاور 


«FAS » 
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ار زیابی بیماران دارای شکایات 


حدول ۳۹۴-۱ 
عضلانی . استخوانی 
اهداف 
La an‏ ذقیق 


تدارک به‌موقع درمان 

خودداری از انجام آزمون‌های تشخیصی غیرضروری 

شناسایی اختلالات برجم فرمز" حادکانونی /تک‌مفصلی 
رویکرد 

تعیین مدت زمان (حاد در ply‏ مزمن) 
cel‏ ماهیت cel) Sujal aig,‏ در بر غیرائتهایی) 
تعیین شدت درگیری (تکمفصلی؛ چندمفصلی»کانونی, گسترده) 
cued‏ محل آنانومیک ثسکایت (مقصلی در برابر غیرمقصلی) 
در نظر داشتن شایع‌ترین اختلالات در وهلة نخست 
فرمولبندی یک aces‏ افتراقن 


با وجود ارتباطات شناخته‌شده میان برخی از اختلالات 
عضلانی - استخوانی می‌توان با یک تاریخچه کامل و یک 
عاینه جامع فیزیکی و عضلانی - استخوانی به تشخیص 
دست یافت. برخورد اولیه [با بیمار]باید تعیین کند که آیا 
شکایت عضلانی - استخوانی نشانگر اختلالی با پرچم 
قرمز (آرتریت سپتیک» نقرس, یا شکستگی) است با خیر. 
ارزیابی باید آن قدر ادامه LL‏ تا مشخص گردد که LT‏ شکایت 
مربوطه (۱) litte‏ مفصلی دارد یا غیرمفصلی» (۲) ماهیت 
التهابی دارد یا غبرالتهابی» (۳) از نظر مدت زمان ale‏ است 
یا مزمن» و (۴) از نظر توزیع لوکالیزه (تک‌مفصلی) است یا 
گسترده ( چندمفصلی). 

با چنین رویکردی و درک روندهای پاتوفیزیولوژیک» نوع 
شکایت پا تظاهر عضلانی - استخوانی می‌تواند مشخص 
شود (برای نمونه» منوآرتریت التهابی حاد یا یک درد گستردهٌ 
غیرمفصلی غیرالتهابی مزمن) تا احتمالات تشخیصی کاهش 
یابند. در بیشتر افراد می‌توان به یک تشخیص دست یافت. 
ماه برخی از by’ glow‏ در یک Mie‏ تشخیصی معین قرار 
نخواهند گرفت. بسیاری از اختلالات عضللانی - استخوانی در 
ابتدا شبیه یکدیگر هستند» و در برخی از موارد چند هفته تا 
چند ماه (ولی نه چند سال) طول می‌کشد تا یک ماهیت 


1- crystal-induced a. 


a Ss 9‏ به اختلالات 


مفصلی و ۳۹۳ 


عضلانی - استخوانی 


John J. Cush 


شکایات عضلانی - استخوانی مسئول بیش از ۳۱۵ میلیون 
ویزیت سرپایی در هر سال و بیش از ۸۲۰ کل ویزیت‌های 
سرپایی در ایالات متحده هستند. براساس برآوردهای «مراکز 
کنترل و بیش‌گیری از بیماری»» 71۲۲/۷ (۵۲/۵ میلیون نفر) 
از جمعیت ایالات متحده به آرتریتی مبتلا هستند که توسط 
پزشک تشخیص داده شده است و ۲۲ میلیون نفر از آنان 
محدودیت قابل توجهی در عملکردشان دارند. در She‏ که 
خودمحدودشونده‌ای هستند که نیاز به حداقل ارزیابی‌ها و 
درمان‌های صرفاً علامتی و اطمینان‌بخشی به بیمار دارند 
وی از se Shanley‏ ان gallo‏ نامع انوا 
ممکن است معزف اختلال جدی‌تری باشند که هت رسیدن 
به تشخیص مستلزم آرزیابی بیشتر يا انجام آزمون‌های 
آزمایشگاهی است. هدف ارزیابی عضلانی - استخوانی به 
فرمول درآوردن یک تشخیص افتراقی است که منجر به 
تشخیص دقیق و درمان به‌موقع و در همان حال خودداری از 
انجام آزمون‌های تشخیصی اضافی و درمان‌های غیرضروری 
می‌گردد (جدول ۳۹۲-۱). اختلالات فوریت‌دار مختلفی وجود 
دارند که باید به سرعت تشخیص داده شوند نا از عوارض 
شدیدی که موجب ازکارافتادگی ly‏ مرگ‌ومیر می‌شوند. 
پیش‌گیری گردد. این تشخیص‌های دارای «یرچم قرمز» 
عبارت‌اند از آرتریت سپتیک آرتریت ob‏ ناشی از بلور" sly)‏ 
نمونه» نقرس)» و شکستگی. در صورت وجود یک شروع حاد 
و ناگ هانی برای بیماری و درد عضلانی - استخوانی 
تک‌مفصلی یا کانونی» می‌توان به هر یک از اين اختلالات 
مشکوک شد (به ادامه مبحث رجوع شود). 
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رویگرد Flies hake SUSI,‏ _انسقواتی 


الگوریتم ویژه شکایات عضلانی - استخوانی 


شکایت عضللانی - استخوانی 


تخل سدنهم wee bene‏ شنت سوم میم ee‏ 1 


تاریخچه و معاینه فیزیکی اولیه مفاصل جهت تعبین نکات زیر: 


.یا شکایت مفصلی است؟ 
۳.حاد است با مزمن؟ 
LLY‏ النهاب وجود دارد؟ 
tin?‏ مفصل / کدام مفاصل مبتلا هستند؟ 
۳ ری تن متا نت 
آیا شکایت مفصلی است؟ (خینسسو اختلال‌غیرمفصلی | 
a>:‏ موارد زیر را در نظر بگیرید: 
۰ ضربهآشکستگی | 


آیامدت شکایت بیش ازهفته است؟] ۰ فیبرومیلژی 
ken a see‏ | ۰ پلی‌میالژی‌روماتیکا 


re 


| 
۱ 
| 


۱ © Spb وجود‎ el 
]  :دیریگبرظن مواردزیر راد‎ | ! Sabo خشکی صبحگاهی طولانی مدت وجود‎ LLY 
i تورم بافت نرم وجود دارد؟ ۱ ۰ آرتریت حاد‎ LLY 
i نشانه های سیستمیک وجود دارند؟ | ۰ آرتریت‌عفونی‎ ULY 
| نقرس‎ ۰ Sal acl, افزایش‎ BSR یا‎ CRP LLY 
| of 2 sy 
Sms 


منوااولیگوارتریت التهابی 


li 


پلی آرتریت التهابی مزمن | 


آیامفاصل MCP.PIP‏ | 
Sap‏ مولرد زیر را در نظر بگیرید: a ee‏ | 
» عفونت آرام (یی سروصدا) ۱ 
یتست | > اتب ویس ey‏ 
دم چم pee See Neri SEES iia,‏ 
cere‏ ۱ استنوارتریت نامحتمل است 


موارد زیر )| در نظر بگیریدة 


آیا مفاصل CMC\.DIP‏ | : 
a *‏ 
- آرتریت شارکو 


| ملد زیرا در نظربگیرید 
m Meine alls cut‏ رک ۰ ارتریت‌پسوریازیسی 
oo‏ 1 ۰ آرتریت‌واکنشی 


a —F 


۰ اسکلرودرمی 
۱ 


ved‏ پلی میوزیت 


شکل ۲۹۲-۱ الگوریتم djr9‏ تشخیص شکایات عضلانی - استخوانی. یک رویکرد برای فرمول‌بندی تشخیص‌های افتراقی یا 
حروف ایتالیک نشان داده شده است). =ESR)‏ سرعت رسوب اریتروسیت؛ =CRP‏ پروتئین واکنشی =DIP IC‏ مفصل بین‌بندی دیستال؛ =CMC‏ مفصل 
کارپومتاکارپال؛ =PIP‏ مفصل بین‌بندی پروگزیمال؛ =MCP‏ مفصل متاکارپوفالانژیال؛ ۱11۳ مفصل متاتارسوفالانژیال؛ 2۳۷ پلی‌میالژی روماتیکا؛ 
=SLE‏ لوپوس اریتماتوی سیستمیک؛ 11۸- آرتریت نهانزاد جوانان). 
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شایعتر ین elas baw‏ عضلانی استخوانی 
eee ee‏ سس رح تم یل 
ارژیابی Sei‏ 


شکستکی = از استنوپوروز 


] آرتریت سبتیک‎ 1 y 
(wt? whos ais Cust) 


شکل ۳۹۳-۲ الگوریتم B59‏ بررسی شایع‌ترین 
بیماری‌های عضلانی - استخوانی. =IBD‏ بیماری التهابی روده؛ 
=GC‏ گنوکوکی. 


اختلالات التهابی در ply‏ اختلالات 
غیرالتهایی 


در جریان روند ارزیابی عضلانی - استخوانی» معاینه‌گر باید 
ماهیت روند پاتولوژیک زمینه‌ای را تعیین و مشخص کند آیا 
Blac DESI‏ طلهکن است‌صفونی اعتقونت با سرا 
گونوره‌تی یا میکودا کتربوم توبرکولون» ناشی از بلور (نقرس» 
واکنشی (تب روماتیسمی» آرتریت واکنشی)» یا نهانزاد باشند. 
اختلالات التهایی با توجه به حضور هر یک از چهار علامت 
اصلی التهاب (قرمزی» گرمی» درده یا تورم) نشانه‌های 
آزمایشگاهی التهاب (افزایش ESR‏ یا «CRP‏ ترومبوسیتوز, 
کم‌خوني ناشی از بیماری مزمن» یا هیپوآلبومینمی) شناخته 
می‌شوند. خشکی مفصلی در اختلالات عضللانی - استخوانی 
مزمن als‏ است. مدت زمان خشکی در اختلالات التهابی 
b RA sale)‏ پلی‌یالژی روماتیکا) می‌تواند طولانی (چندین 
برعکس» خشکی متناوب (که Sandy‏ ژل" نیز نامیده می‌شود) 


1- periarticular 2- crepitation 


3- gel phenomenon 


تشخيصي قابل‌ناسایی ایجاد گردد. cyl‏ ملاحظات بایستی 
تمایل ما را sly‏ این‌که در نخستین برخورد به یک تشخیص 
قطعی دست يابيم. تعدیل کنند. 


منشاً مفصلی در برابر pb lire‏ مفصلی 


as)‏ عضلانی - استخوانی باید منشازهای)آناتومیک 
شکایت بیمار را مشخص کند. برای نمونه» درد مچ یا می‌تواند 
ناشی از بسیاری از شرایط پاتولوژیک باشد که ساختمان‌های 
آن_اتومیک جداگانه‌ای را درگیر می‌کنند (شامل آرتریت 
گنوکوکی. شکستگی کالکانئوس, تاندینیت آشیل, فاسئیت 
پلانتاره سلولیت» و نوروپاتی محیطی یا نوروپاتی ناشی از 
گیرکردن و به‌دام‌افتادگی [عصب]). تمایز اختلالات مفصلی و 
غیرمفصلی از هم نیازمند یک بررسی دقیق و جامع است. 
ساختمان‌های leis‏ عبارت‌ان د از سینوویوم» مایع 
سینوویال. غضروف clade‏ لیگامانهای درونمفصلی» 
کپسول مفصل, و استخوان جنب‌مفصلی. ساختمان‌های 
غیرمفصلی (يا دورمفصلی") مانند لیگامان‌های خارج‌مفصلی 
پشتیبان» تاندون‌هاه بورس‌هاه عضله» فاسیاء استخوان 
عصب, و پوست رویی می‌توانند در روند پاتولوژیک درگیر 
باشند. اگرچه شکایات عضلانی - استخوانی اغلب به مفاصل 
نسبت داده می‌شوند» ولی در موارد بسیار بیشتری اختلالات 
غیرمفصلی شکایات فوق را پدید می‌آورند. تمایز این 
خاستگاه‌های بالقوة درد از هم می‌تواند برای معاینه گر 
غیرطاهر چا بردکیر باشد. CY Ses!‏ فصلی با درد عمفی 
یا منتشر مفصل, درد یا محدودیت دامنه حرکت در حرکات 
اکتیو و پاسیو مفصل, و تورم (ناشی از پرولیفراسیون 


سینوویال» افوزیون» يا بزرگ‌شدن استخوان» صدای _ 


تسرق‌وتروق » ناپایداری. «قفل‌شدگی» با تغییرشکل 
(دفرمیتی) مفصل مشخص می‌شوند. برعکس, در اختلالات 
غیرمفصلی تمایل بر آن است که دامنه اکتیو - ولی نه پاسیو 
(یا یاری‌شدة) - حرکت مفصل دردناک باشد. اختلالات 
دورمفصلی غالبا حساسیت نقطه‌ای یا کانونی نسبت به لمس 
در مناطق نزدیک ساختمان‌های مفصلی ایجاد می‌کنند» 
توسط یک حرکت يا وضعیت بدنی خاص پدید می‌آینده و 
دارای یافته‌های فیزیکی به دور از کبسول مفصل هستند. 
افزون بر اینء در اختلالات غیرمفصلی به ندرت تورم 
کرپیتوس» ناپایداری» یا تغییر شکل خود مفصل دیده می‌شود. 


rar 
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فصل ۳۹۳ 


رویکرد به اختلالات مفصلی و عضلانی -استخوانی 
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۳۹۵ 


RA‏ اسپوندیلوآرتریت dy og‏ ندرت» آرتریت عفونی مبتلا 
می‌شوند. افراد با سن بیش از ۶۰ سال غالبا به OA‏ آرتریت 
تاشی از بلور (نقرس و نقرس کاذب)» بلی‌میالژی روماتیکه 
شکستگی ناشی از پوکی استخوان و به ندرت» آرتریت 
سپتیک مبتلا می‌شوند. میزان شیوع این اختلالات ۱۰-۱۰۰ 
برابر ساير اختلالات خودایمن gets‏ مانند SLE‏ 
اسکلرودرمی» پلی‌میوزیت» و واسکولیت است. 


تاريخچه بالینی 
ویژگی‌های تاریخچه‌ای اضافی می‌توانند سرنخ‌های مهمی را 
در جهت تشخیص فراهم سازند. ویژگی‌های پرونده بیمار 
زمان‌بندی Job)‏ مدت) شکایت بیماره شدت درگیری مفصل. 
و oases lee‏ موز توانتاماطلاعات میم مراد ختیار 
بگذارند. در گروه‌های سنی مختلف» تشخیص‌های معینی 
شایع‌تر هستند. SLE‏ و آرتریت واکنشی بیشتر در افراد جوان 
دیده می‌شونده در صورتی که فیبرومیالژی و PRA‏ 
میانسالی شایع‌ترنده و استئوآرتریت و پلی‌میالژی روماتیکا در 
بین افراد مسن شایع‌تر هستند. هنگامی که جنسو نزاد 
درنظر گرفته می‌شوند نیز» دسته‌بندی تشخیصی" نمایان 
است. نقرس» اسپوندیلوآرتریت‌هاء و اسپوندیلیت آنکیلوزان در 
مردان شایع‌ترنده در حالی که RA‏ فیبرومیالژی» و لوپوس در 
زنان شایع‌ترند. تمابلات نژادی نیز می‌توانند دیده شوند. 
بنایراین» یلی‌میالژی روماتیکاه آرتریت سلول غول‌آساه 9 
گرانولوماتوز همراه با پلی‌آتژئیت GPA)‏ که قبلاً گرانولوماتوز 
Sy‏ نامیده می‌شد) غالبا سفیدپوستان را مبتلا می‌کنند» در 
حسالی که سارکوئیدوز و SLE‏ بیشتر آمریکایی‌های 
آف ریقایی‌تبار را Mie‏ می‌کنند. تجمع خانوادگی در 
اسپوندیلیت آنکیلوزان, نقرس, و گره‌های هبردن 0۸ بیش 
از بقيةٌ اختلالات دیده می‌شود. 

زمان‌بندی شکایت بیمار aS)‏ آن را می‌توان به زمان 
شروع سیر تکامل تدریجی, و طول مدت تقسیم کرد4 یک 
a>‏ تشسخیصی بااهمیت است. شروع اخنلالاتی مانند 
آرتریت سپنیک یا نقرس ناگهانی و شدید است در حالی که 
RA OA‏ و فیبرومیالژی ممکن است با سروصدای کمتری 


1- rotator cuff 2- degeneration: 14 

3- overuse syn. 

۴-یعنی قرارگیری تشخیص‌های خاص در گروه‌های تژادی و جنسی خاص - 
مترجم. 

5- giant cell arteritis 


مشخصه اختلالات غیرالتهابی (مانند استئوآرتریت [0۸)) 
است مدت آن کوتاهتر (کمتر از ۶۰ دقیقه) است و به وسیله 
Called‏ تشدید می‌شود. خستگی می‌تواند همراه التهاب یافت 
شود (همان‌گونه که در RA‏ و پلی‌میالژی روماتیکا دیده 
می‌شود) اما هم‌چنین می‌تواند عارضة فیبرومیالژی (یک 
اختلال غیرالتهابی)» کم‌خونی» نارسایی قلبی؛ آندوکرینوپاتی, 
درد مزمن» خواب نامناسب» سوءتغذیه» یا افسردگی باشد. 
اختلالات غیرالتهابی می‌توانند با ضربه Sl)‏ حلقة 
sails,»‏ شانه ). اسنفادةٌ مکرر (بورسیت, تاندبنیت) 
اضمحلال" یا بازسازی غیرموثر (استئوآرتریت نئوپلاسم 
Coggins)‏ ویلوندولار پیگمانته یا تفویت و تشدید درد 
(فیبرومیالژی) مرتبط باشند. این اختلالات اغلب با درد بدون 
گرمی یا تورم سینوویال, نبود تظاهرات التهابی یا سیستمیک» 
وجود پديدة Sj‏ در روز 44 جای خشکی صبحگاهیء و 
یافته‌های آزمایشگاهی طبیعی (برای سن) یا منفی مشخص 
می‌شوند. 

تشخیص ماهیت روند زمینه‌ای و محل شکایت بیمار 
معاینه گر را قادر می‌سازد که نوع تظاهر عضلانی - استخوانی 
را مشخص کند (برای نمونه» منوآرتریت التهابی Le‏ درد 
گستردة غیرمفصلی غیرالتهایی مزمن)» Aral‏ تشخیصی را 
محدود کند. و نیاز به ASI vo‏ تشخیصی یا درمانی فوری Ly‏ 
ادامةٌ بررسی (مشاهدة) بیمار را مورد ارزیابی قرار دهد. شکل 
PATI‏ معرّف یک رویکرد الگوریتمی برای ارزیابی بیماران 
مبتلا به شکایات عضلانی - استخوانی است. این رویکرد 
جهت تشخیص بسیاری از اختلالات مفصلی شایع به جای 
آزمون‌های آزمایشگاهی بر ویژگی‌های بالینی و تاریخچة 
بیماری تکیه دارد. 

یک رویکرد ساده‌تر دیگر نخست شایع‌ترین شکایاتِ 
مشاهده‌شده را مورد بررسی قرار می‌دهد (براساس فراوانی 
آنها در جوانان نسبت به سالمندان). شایع‌ترین علل شکایات 
عضلانی - استخوانی در شکل ۳۹۳-۲ نشان داده شده‌اند. از 
boul‏ که ضربه» شکستگی» سندرم‌های استفادةٌ بیش از Vm‏ 
[از اندام» و فیبرومیالژی در میان شایع‌ترین علل درد مفصل 
قرار دارنده در خلال برخورد اولیه با بیمار بایستی مذنظر 
باشند. اگر این احتمالات رد شونده plus‏ اختلالات شایع 
بایستی برحسب سن بیمار در نظر گرفته شوند. بدین ترتیب 
افراد با سن کمتر از ۶۰ سال غالباً به اختلالاتِ ناشی از 
Goleta‏ مکرر jl]‏ اندام] / زور زدن» نقرس (فقط مردان)» 
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روی دهند. سیر تکاملی شکایات بیمار می‌تواند [در اختلالات 
مختلف] متفاوت باشد و آن را می‌توان به انواع مزمن 
desi gt‏ متناوب (آرتریتِ ناشی از یلور یا ped‏ مهاجر 
(تب روماتیسمی» آرتریت گنوکوکی یا (wang‏ یا با ماهیت 
اضافه‌شونده RA)‏ آرتریت پسوریازیسی)» طبقه‌بندی کرد. 
اختلالات عضلانی - استخوانی نوعاً اگر نشانه‌هایشان کمتر 
از ۶ هفته طول بکشند alo‏ و اگر بیشتر از آن طول بکشند 
مزمن نامیده می‌شوند. آرتروپاتی‌های حاد تمایل بر آن دارند 
که عفونی» ناشی از بلور يا واکنشی باشند. اختلالات مزمن 
شامل آرتریت‌های غیرالتهابی یا ایمونولوژیک (مانند 0۸ و 
(RA‏ و اختلالات غیرمفصلی (مانند فیبرومیالژی) هستند. 

وسعت یا توزیم درگیری مفصل غالبا اطلاعاتی 
در بر دارد. اختلالات مفصلی بر اساس تعداد مفاصل درگیر 
تحت عنوان تکم_فصلی" (یک مفصل)» کم‌مفصلی 
(pauciarticular |, oligoarticular)‏ (دو یا dw‏ مفصل) L‏ 
چندمفصلی" (دست‌کم چهار مفصل) طبقه‌بندی می‌شوند. 
اگرچه آرتریتِ ناشی از بلور و عفونی اغلب تک یا کم مفصلی 
هستند» ولی 0۵۸۵ و ۵ اختلالاتی چندمفصلی هستند. 
اختلالات غیرمفصلی را می‌توان تحت عنوان کانونی" یا 
"es pF‏ طبقه‌بندی کرد. شکایاتِ ثانوی به تاندینیت یا 
سندرم تونل کارپال معمولا کانونی هستند. در حالی که ضعف 
و میالژی, ناشی از پلی‌میوزیت یا فیبرومیالژی, به صورت 
منتشرتر بروز می‌کنند. درگیری مفصل در RA‏ متقارن و 
چندمفصلی cul‏ در مقابل. اسپوندیلوآرتریت‌هاه cw pid‏ 
آرتریت واکنشی» و سارکوئیدوز اغلب نامتقارن و کم‌مفصلی 
هستند. OA‏ و آرتریت پسوربازیسی می‌توانند متقارن یا 
نامتقارن و کم‌مفصلی یا چندمفصلی باشند. اندام فوقانی غالبا 
در RA‏ و OA‏ مبتلا می‌شود» در حالی که آرتریت اندام 
تحتانی مشخص آرتریت واکنشی و نقرس در زمان آغاز آنها 
است. درگیری اسکلت محوری بدن در OA‏ و اسیوندیلیت 
آنکیلوزان شایع ولی در RA‏ نادر است (مهره‌های گردنی یک 
مورد استئنای قابل‌توجه هستند)ه 

deeb‏ بالینی هم‌چنین باید رویدادهای مستعدکننده 
مانند ضربه (نکروز استخوان» پارگی منیسک)» تجویز دارو 
(جدول (PAT‏ عفونت‌های پیشین پا همزمان (تب 
روماتیسمی» آرتریت واکنشی» هپاتیت) يا اختلالاتی را که 


1- monarticular 
3- focal 


2- polyarticular 
4- widespread 


اختلالات عضلانی - استخوانی نا 
جدول ۳۹۳-۲ ea‏ ی 
از دارو 


آرترالژی 

کینیدین؛ سایمنیدین» مسددهای بناءکینولون‌ها» مصرف مزمن 
آسیکلوو بر آنترفرون‌هاء 11-2 نسکاردسن» واکسن‌هاء ریفابوتین؛ 
مهارگرهای HIV‏ برونناز و آروماتاز 

میالژی / مبویانی 

گاوکوکورنیکوئیدها؛ ب‌نی‌سبلامین؛ هیدروکسی‌کلروکین: AZT‏ 
لوواسنانین سیم‌واستاتین, آتورواستانین» براواسناتین؛ کلوفیبرات» 
آمیودارون.انترفرون» 11-۲ الکل»کوکائین, پاکلی‌تاکسیلدوستاکییل 
ایمائینیب مسیلات (imatinib mesylate)‏ کلشی‌سین, کینولون‌هاء؛ 
سیکلوسپورین تاکرولیموس مهارگرهای برونثاز 

پارگی تاندون/ تاندبتیت 

کبنولون‌ها.گ لوکوکور تبکونیدها» اب زوترتی‌نوئین disotretinoin)‏ 
استانین‌هاءتزریقات کلاژنا 

تقرس 

دیورنیک‌هاء آسپرین» داروهای سیتونوکسیک» سبکلوسیورین» الکل» 
moonshine‏ آتأمبوتول, نوشیدنی‌های ملایم حاوی فروکتوز 

لویوس ناشی از دارو 

هیدرالازین» بروکائین آمید. کینیدین. فنی‌توئین, کاربامازیین» متبل‌دوپاه 
ای زونیازید. کلربرومازین» ep guid‏ بنی‌سبلامین» تتراسیکلین‌هاء 
مهارگرهای TNF‏ مهارگرهای ۸17 تبکلوییدین 

لوپوس نحت‌حاد gil‏ از دارو 

مهارگرهای بمب یروتون» مسددهای کانال کلسیم (دبلنیازم» 
مهارگرهای ACE‏ مهارگرهای TNF‏ تربی‌نافین» انترفرون‌ها )9 
(B-la‏ با کلی تاکسل, نوستاکسل» 13012 

نکروز استخوان 

گلوکوکورتیکوئیدهاء JST‏ « پرتودهی, بیسفوسفونات‌ها 

استگوینی 

گلوکوکورتیکوتبدهاء مصرف مزمن هپارین» قنی‌توئین 

آسکلرودرمی 

te JIS‏ وبنیل» بلئومایسین, باریسی‌تینیب» پنتازوسین» حللال‌های آلی» 
کربی‌دویاء تریینوفان, روغن بدر کلم قمری 

واسکولیت 

آلوبوربنول, آمفتامین‌هاء کوکائین (اغلب آلوده به لوامیزول)» تبازیدهاء 
پنی‌سبلامین» بروییل نبواوراسیل» cmontelukast‏ مهارگرهای 
۴ واکسن هباتیت 3» تری‌متویريم / سولفامتوکسازول, 
مینوسیکلینء هیدرالازین 

* نوعی چاشنی مخصوص غذا و نیز نوعی نوشابه الکلی -مترجم. 

اختصارات. ACE‏ آنزیم تیدیل‌کنندة آنژیوتانسین, AZT‏ زیژوودین. 
HCTZ‏ هید روکلروتبازید. 112 انتراوکین ۲. 171 فاکتور تکروز تومور. 
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۳۹۷ 


مثبت پایین برای فاکتور روماتوئید و WANA‏ می‌تواند نزد تا 
۵ بیماران مسن دیده شود. اگرچه تقریباً تمام اختلالات 
asses cline‏ افراد هشن ۱ تلا مسازند Mi tases bye‏ 
ناشی از og‏ نقرس, نقرس کاذب, پلی‌میالژی روماتیک 
هستند. شیوه رویکرد به شکایات عضللانی - استخوانی در 
افراد مسن باید مشابه plo‏ بیماران باشد (ولی با تأکید بر 
شناسایی عواقب مفصلی بالقوهٌ بیماری‌های همزمان طبی و 
درمان‌های مربوطه). معاینه فیزیکی بابستی Cole‏ شکایت 
عضلانی - استخوانی و نیز بیماری‌های همزمانی را که 
می‌توانند تشخیص و bord‏ درمان را تحت تأثیر قرار دهند 


VAY joes 


بررسی‌بیماران بستوی از نظر بیماری‌های 
مفصلی 


ارزیابی شکایات مفصلی در بیماران سرپایی و بستری 
و برهم‌کنش شدیدتر بیماری‌های زمینه‌ای همزمان در 
بیماران بستری‌شده است. بیماران مبتلا به اختلالات 
مفصلی به یکی از دلایل زیر در بیمارستان بستری می‌شوند: 
(۱) شروع حاد و ناگهانی آرتریت التهابی؛ (۲) بیماری 
سیستمیک یا تبدار تشخیص داده نشده؛ (۳) ضریةً" عضللانی 
- استخوانی؛ (۴) تشدید یا بدترشدن یک اختلال خودایمن 
موجود (مانند (SLE‏ یا (۵) بیماری‌های زمینه‌ای طبی جدید 
(مانند رویدادهای ترومبوزی» لنفوم» عفونت) که در بیماران 
foe cas tna TeSys‏ یرود شرانک 
جالب توجه آن است که مبتلایان به بیماری‌های مفصلی به 
ندرت به دلیل درد فراگیر یا ناهنجاری‌های سرولوژیک یا 
برای آغاز درمان‌های جدید در بیمارستان بستری می‌شوند 
(اگر نگوییم اصلا بستری نمی‌شوند) 

آرتریت التهابی ob‏ تک‌مفصلی می‌تواند یک اختلال با 
پرچم قرمز" (مانند آرتریت سپتیک» نقرس, نقرس کاذب) 
باشد که نیازمند آرتروسنتز و LS‏ بستری‌شدن در صورت 
شک به وجود عفونت خواهد بود. اماء پلی‌آرتریت التهابی با 


رویکرد به اختلالات مفصلی و عضللانی -استخوانی 


۱-منظور نتایج غیرطبیعی آزمون‌ها بدون وجود بیماری است - مترجم. 
trauma‏ -2 


ممکن است در ایجاد شکایت بیمار نقش داشته باشند» 
مشخص کند. برخی از بیماری‌های زمینه‌ای خاص می‌توانند 
عوارض عضلانی - استخوانی داشته باشند. این yal‏ به‌ویژه در 
مورد دیابت قندی (سندرم تونل کارپال)» نارسایی کلیوی 
(نقرس) افسردگی یا بی‌خوابی (فیبرومیالژی» میلوم 
(کمردرد)» سرطان (میوزیت و پوکی استخوان (شکستگی) یا 
“pala‏ موب رخ اارادا یساش سار 
گلوکوکورتیکوئیدها (نکروز استخوان. آرتربت سپتیک) و 
دیورتیک‌ها یا شیمی‌درمانی (نقرس» صادق است (جدول 
۳۹۲-۲ 

سرانجام» یک بررسی کامل دستگاههای بدن از نظر 
وجود بیماری‌های مفصلی می‌تواند اطلاعات تشخیصی 
سودمندی فراهم کند. بسیاری از اختلالات عضلانی - 
استخوانی می‌توانند با تظاهرات سیستمیک مانند تب 
«SLE)‏ عفونت)» راش SLE)‏ آرتریت پسوریازیسی) 
ناهنجاری‌های ناخن (آرتریت پسوریازیسی یا واکنشی)» 
میالژی (فیبرومیالزی» میوپاتی ناشی از استاتین یا دارو4 یا 
ضعف (یلی‌میوزیت. نوروپاتی) همراه باشند. به‌علاوه برخی 
از بیماری‌ها با درگیری سایر دستگاه‌ها همراه هستند» مانند 
چشم‌ها (بیماری Cores‏ سارکوئیدوز: اسپوندیلوآرتریت» 
دستگاه گوارش (اسکلرودرمی» بیماری التهایی روده» دستگاه 
ادراری - تناسلی (آرتریت واکنشی» گنوکوکسمی یا دستگاه 
عصبی (بیماری لایم» واسکولیت). 


بررسی افراد مسن از نظر بیماری‌های 
مفصلیی 


lie‏ بروز بیماری‌های مفصلی (روماتیسمی) با سن افزایش 
می‌یاب به نحوی که ۸۵۸ افرادٍ با سن بیش از ۶۵ سال 
شکایات مفصلی خواهند داشت. در بیماران سالمنده 
اختلالات عضلانی - استخوانی اغلب تشخیص داده 
یماری«تی‌توانن+پی‌سنووضذا psig! ltl‏ نها "یمان نا 
توسط بیماری‌های زمینه‌ای همزمان پوشانده شوند. در کنار 
این مشکلات» کاهش میزان اعتماد ay‏ آزمون‌های 
آزمایشگاهی در افراد مسن (که غالباً دارای نتایج غيرطبيعي 
غیرپاتولوژیک هستند) نیز باید مذنظر باشد. برای نمونه, 
ESR‏ ممکن است به‌طور گمراه کننده‌ای YL‏ باشد و تیتر 
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معاینه فیز یکی 


هدف از معابنه فیزیکی مشخص‌کردن ساختمان‌های QBS‏ 
ماهیت پاتولوژی زمینه‌ای. عواقب کارکردی" روند بیماری» و 
وجود تظاهرات سیستمیک یا خارج‌مفصلی است. آگاهی از 
آناتومی توپوگرافیک به منظور تعیين محل(های) اصلی و 
Alo)‏ درگیری و افتراق اختلالات مفصلی از غیرمفصلی 
ضروری است. معاینٌ عضلانی - استخوانی عمدتاً متکی بر 
یک مشاهدهٌ دقیق. لمس, و انجام گروهی از مانورهای بدنی 
ویژه به منظور دست‌یابی به علایم تشخیصی است (جدول 
۳۹۲-۳ اگرچه بیشتر مفاصل بخش ضمیمه‌ای اسکلت؟ 
می‌توانند به این روش مورد معاینه قرار Hit‏ ولی بررسی از 
طریق مشاهده و لمس مکفی برای بسیاری از مفاصل محوری 
His)‏ زیگابوفیزیال )) و مفاصل غیرقابل‌دسترسی Mea)‏ 
ساکروایلیاک یا هیپ)» امکان‌پذیر نیست. در مورد این 
folie‏ ارزیابی بیمار بیشتر متکی بر مانورهای ویژه و 
روش‌های تصویرسازی است. 

معاینه مفاصل درگیر و غیردرگیر وجود یا عدم وجود 
درد گرمی» gad‏ یا تورم را معین خواهد کرد. محل (موضع) 
و میزان درد حاصل از لمس یا حرکت باید تعیین شوند. [برای 
اين منظور] یک روش استاندارد عبارت است از شمارش 
slate alas‏ ای sey‏ رصان کل iliac‏ 
مورد معاینه قرار می‌گیرند [بین‌بندی‌های پروگزیمال 
(۳1۳ها)» مناکارپوفالانزبال‌ها (1۳ها) مچ دست‌هاه 
آرنج‌هاء شانه‌هاء و زانوها]. به همین طریقء تعداد مفاصل 
متورم jl)‏ صفر تا ۲۸) را می‌توان شمارش و ثبت کرد. معاینه 
دقیق باید تورم حقیقی مفصل (ناشی از هیپرتروفی 
استخوانی یا افوزیون یا پرولیفراسیون سینوویال) را از 
گرفتاری غیرمفصلی (یا دورمفصلی که معمولاً به خارج از 
حدود طبیعی مفصل گسترش می‌یابد. تشخیص دهد. افتراق 
افوزیون سینوویال از هیپرتروفی سینوویال يا هیپرتروفی 
استخوانی» از طریق لمس يا مانورهای ویژه امکان‌پذیر است. 
برای نمونه» افوزیون‌های کوچک تا متوسط زانو می‌توانند 
به‌وسیلةً «علامت برآمدگی» یا «بالوتمان " کشکک» 
تشخیص داده شوند. آفوزیون‌ها در بورس‌ها (افوزیون‌های 


2- functional 
4- zygapophyseal 


1- dehydration 
3- appendicular skeleton 
5- bulge sign 

cballottement -۶‏ یک مانور لمسی برای بررسی یک شیء شناور -مترجم. 


شروع اخر تشخیص‌های alll‏ بیشتری RA Sto) ai‏ 
آرتریتِ مرتبط با Cathe‏ بیماری eye‏ لوپوس ناشی از داروه 
آرتریت سپتیک چندمفصلی) و ممکن است نیازمند 
پژوهش‌های آزمایشگاهی هدفمند به جای آنالیز مایع 
سینوویال باشد. در بیماران مبتلا به اختلالات تبدار که 
چندین دستگاه بدن را درگیر می‌کننده علل عفونی, بلوری یا 
نئوپلاسمی Lb‏ رد شوند و یک ارزیابی براساس نشانه‌های / 
یافته‌های الب بیماری که از بیشترین میزان ویژگی 
eh Basle gee ela Vs loge‏ اش 
عبارتند از نقرس يا نقرس کاذب واسکولیت (آرتریت سلول 
bul Joe‏ در بیماران مسن یا پلی‌آرتریت ندوزا در بیماران 
جوان)» بیماری Still‏ با شروع در دورةٌ بزرگسالی» SLE‏ 
سندرم آنتی‌بادی ضد فسفولیپید» و سارکوتیدوز. از آنجا که 
تشخیص اشتباه و نابحای اختلالات بافت همبند شایع است» 
در بیمارانی که با یک اختلال مفصلي از پیش موجود 
ثبت‌شده (مانند RA SLE‏ اسپوندیلیت آنکیلوزان) رجوع 
می‌کنند. تشخیص ub‏ از طریق اخذ یک ناريخچة دقیق, 
Aisles‏ فیزیکن و,عضلانی - استخوانی» و مرور سوایق cle:‏ 
به tub‏ و قطعیت برسد. توجه dy‏ این نکته اهمیت دارد که 
بستری‌شدن مبتلایان dy‏ بیماری‌های مفصلی مسجل در 
بیمارستان معمولاً نه به دلیل مسائل طبي نامرتبط با بیماری 
خودایمن‌شان» بلکه به دلیل یک بیماری زمینه‌ای همزمان یا 
عوارض درمان دارویی صورت می‌گیرد. بیماراني مبتلا به 
اختلالات التهابی مزمن (مانند SLE RA‏ پسوریازیس) در 
معرض خطر بیشتری از نظر ابتلا به عفونت رویدادهای 
قلبی - عروقی و نتوپلازی قرار دارند. 

برخی از بیماری‌های خاص, Atle‏ نقرس b>‏ می‌توانند 
بر اثر جراحیء کم‌آبی بدن" یا رویدادهای دیکر در بیماران 
بستری‌شده پدیدار شوند. و هنگامی که ler‏ بستری‌شده 
به دلیل شروع ناگهانی یک اختلال عضلانی - استخوانی 
مورد ارزیابی قرار ti pS use‏ این بیماری‌ها باید مذنظر باشند. 
a‏ آخر آن است که آزمون‌های آزمایشگاهی به‌شدت 
تهاجمی و تمرکزنیافته LUE‏ نشانگر یافته‌های ناهنجاری 
هستند که اختلالاِ از پیش موجود slew‏ بهتر آنها را توجیه 
می‌کنند تا یک اختلال جدید التهابی یا خودایمن. 


۳۹4۸ 
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۳۹۹ 


می‌کند با حفظ مفصل در موقعیتی که در آن حداکثر حجم و 
حداقل فشار داخل‌مفصلی وجود داشته باشد (معمولاً 
فلکسیون نسبی درد را به حداقل برساند. به این دلیل, 
افوزیون‌های التهابی می‌توانند موجب همکشی در وضعیت 
فلکسیون* شوند. از نظر بالیتی» این امر ممکن است خود را 
به صورت تورم «پیچ‌وتاب‌دار» یا موج‌دار در مفاصل بزرگ‌تر و 
فشارپذیری انگورمانند" در مفاصل کوچک‌تر نشان دهد. 
الاب می‌تواند موجب دفرمیتی در وضعیت فلکسیون ثابت 
یا محدودیت Aiold‏ حرکت (به‌ویژه در حالت اکستانسیون, که 
فشار داخل‌مفصلی افزايش می‌یابد) شود. محدوده حرکات 
اکتیو و پاسیو مفاصل در تمام سطوح بابستی ارزیابی و با 
طرف مقابل مقایسه گردد. از گونیومتر" می‌توان برای تعیین 
میزان قوس حرکت استفاده کرد. هر مفصل بایستی در plas‏ 
نواحی دامنهٌ کامل حرکت‌اش, با دست حرکت پاسیو داده 
شود شامل ‏ در صورت اقتضاء - فلکسیون. | کستانسیون, 
روتاسیون (چرخش)» ابدوکسیون, ادوکسیون» خمیدگی 
جانبی* انورسیون" اورسیون » سوپیناسیون» پروناسیون, 
انحراف به سمت داخل یا خارج» و دورسی‌فلکسیون (خم 
شدن پا به سمت پشت آن) يا فلکسیون پلانتار (خم شدن پا 
به سمت کف آن). افزايش دامن حرکت ممکن است در 
سندرم بیش‌تحرک‌پذیری"» همراه با درد و شل‌شدگی بافت 
همبند» که آغلب در سندرم اهلرز - دانلوس یا مارفان یافت 
می‌شوندء دبده شود. محدودیت حرکت معمو لا ناشی از 
افوزیون» درده دفرمیتی. همکشیی يا تحدید (محدودیت) بر 
اثر Sle‏ نورومیوپاتیک است. اگر میزان حرکت پاسیو از 
حرکت اکتیو بیشتر باشد» یک فرایند اطراف مفصلی (برای 
نمونه» تاندینیت پارگی تاندون» پا میوپاتی) باید مذنظر باشد. 
همکشی‌ها می‌توانند نشانگر ضربه یا التهاب پیشین 
سینووبال باشند. در حین لمس مفصل و انجام اين مانورها 
ترق و تروق" خفیف در مفصل شایع است. اما هنگامی که 
شدیدتر و خشن‌تر می‌شود فقط نشانگر اضمحلال شدید 


1- prepatellar bursa 2- stability: پایداری‎ ols 


3- subluxation 4- dislocation 

5- flexion contracture 

۶- یعنی مفصل مانند دانه‌های انگور قابلیت فرورفتن (فشردگی) در اثر اعمال فشار 
دار د - مترجم. 

8- lateral bending 


10- eversion 


7- goniometer 
9- inversion 
11- hypermobility syndrome: سندرم تحرک پیش از حد [مفصل]‎ 
12- crepitus 


وتات ام طااعات See‏ به 
اختلالات عضلانی - استخوانی 

صدای ترق و تروق (crepitus)‏ 

یک احساس ارنعاش با نرق و تروني قابل‌لمس (با سبوع کمتر 
قابل‌شنیدن) که با حرکت hate‏ ابجادمی‌ود؛ کریینوس مفصلی نرم 
(ظریف) در مفاصل بزرگ شایع و اغلب بی‌اهمبت است؛ کربیتوس 
مفصلی خنین (زمخت) بر تفیرات یشرقنة غضروفی و دزنرتو [منند 
استتوآر تریت) دلالت دارد. 

(subluxation) نیمه‌دررفتگی‎ 

تغبیرمسیر (خط امتداد) مفصل به نحوی که سطوح م فصل ساز به‌طور 
تا کال به مکی گر Sop‏ شون 

(dislocation) جابجایی‎ 

تغییر ناهنجار محل سطوح مفصل‌ساز به نجوی که اين سطوح در تماس 
با هم تباشند. 

(range of motion) دامن حرکت‎ 

در مفاصل دی‌آرترودیال» عبارت از قوس حرکت قابل اندازه‌گبری است 
که در امتداد آن مفصل در یک سطح منفرد حرکت می‌کند. 

(contracture) همکشی‎ 

فقدان حرکت کامل بر gil‏ یک مقاومت gibi Cols‏ از اسیاسم تونیک 
عضله (برگشت‌پدیر) یا فیبروز ساختمان‌های اطراف مفصلی (دائمی). 

از شکل‌افنادگی (deformity)‏ 

شکل با اندازة غیرطبیعی یک ساختمان؛ می‌تواند ناشی از هببرتروفی 
استخوانء قرارگیری ساخنمان‌های مفصل‌ساز در امنداد (مسیر) 
نامتاسپ. یا صدمه به ساختمان‌های پشتیبان اظراف مقصلی باشد. 

آنتز بت (enthesitis)‏ 

Jou) jal olga‏ اتصال تاندون با یگامن به استخوان), 

(epicondylitis) ایی‌کوندیلیتِ‎ 

عفونت با التهاب So‏ ابی‌کوندیل, 


بورس‌های اوله‌کرانون یا جلوی‌کشککی) اغلب کانونی و 
دورمفصلی هستند. روی برآمدگی‌های استخوانی قرار دارند. 
و دارای تموج و کناره‌های واضح هستند. "Soul‏ مفصل با 
ثابت‌سازی بخش پروگزیمال مفصل, با لمس, یا با واردآوردن 
فشار توسط دست به ضمیمةٌ دیستال آن قابل ارزیابی است. 
نیمه‌دررفتگی" يا جابجابی" [استخوان] که می‌توانند She‏ 
تروماتیک» مکانیکی یا التهابی داشته باشند با مشاهده و 
لمس قابل بررسی هستند. تورم یا حجم مفصل با لمس 
قابل‌بررسی است. کشیدگی کپسول مفصلی معمولاً موجب 


درد و تموج یا بزرگی واضح [مفصل] می‌شود. بیمار سعی 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


مانورها یا آزمون‌های خاص, فوراً تشخیص داد. اگرچه تقریبً 
هر مفصلی می‌تواند به این روش مورد بررسی قرار گیرده ولی 
ارزیابی چهار منطقه آناتومیک که به‌طور شایع Sig co Mire‏ 
(پنجة دست» شانه» هیپ» و زانو) در اینجا مورد بررسی قرار 


می‌گیرد. 


درد نج دست 
درد کانونی یا Sori, Ab LS;‏ دست می‌تواند ناشی از ضربه» 
استفاده بیش از حد» عفونت» یا یک آرتریت واکنشی یا ناشی 
از بلور باشد. برعکس, شکایات دوطرفة پنجة دست غالباً بر 
یک cde‏ دژنراتیو (مانند (OA‏ سیستمیک» یا التهابی / 
ایمونولوژیک (مانند (RA‏ دلالت دارند. توزیع یا الگوی 
درگیری مفصل به‌شدت مطرح‌کنندة برخی از اختلالات 
خاص است (شکل ۳۹۳-۳) بدین‌ترتیب» OA‏ (یا آرتریت 
دژنراتیو) می‌تواند خود را Ay‏ صورت درد مفصل بین‌بندی 
دیستال (DIP)‏ و مفصل بین‌بندی پروگزیمال (PIP)‏ همراه 
با هیپرتروفی استخوانی (که برای ایجاد به‌ترتیب گره‌های 
هبردن" و بوشارد " کافی است)» نشان دهد. درد با یا بدون 
تورم استخوان. در قاعدهٌ انگشت شست دست (نخستین 
مفصل کارپومتاکاریال) نیز به شدت دال بر OA‏ است. در 
مقابل» RA‏ معمولاً موجب درگیری چندمفصلی و متقارن 
مفاصل «PIP‏ متاکارپوفالانژیال (MCP)‏ انترکارپال» و 
کارپومتاک ارپال (مچ دست) همراه با درد و هیپرتروفی 
قابل‌لمس بافت سینوویال می‌شود. آرتریت پسوریازیسی 
می‌تواند از آلگوی درگیری مفصل در OA‏ (مفاصل DIP‏ و 
(PIP‏ تقلید کند. اما وجود علائم التهابی (قرمزی» گرمی» تورم 
سینوویال)» با یا بدون درگیری کف دست» چاله‌دارشدن"" 
ناخن,» یا id‏ ناخن (اونیکولیز4 می‌تواند آن را متمایز کند. 
هنگامی که تغییرات تخریبی (هیپرتروفی استخوانی) در 
مفاصل MCP‏ دوم و سوم همراه با کندروکلسینوز مربوطه در 
رادی وگرافی Ly‏ آرتریت دوره‌ای التهابی مچ دست دیده 
می‌شوند» هموکروماتوز باید مذ نظر باشد. 

دا کتیلیت به صورت تورم بافت نرم کل انگشت بروز 


2- erosive 
4- twitch 
6- Phalen’s sign 


1- ankylosis 

3- proprioception 
5- Tinel’s sign 
8- trigger points 

10- Bouchard’s nodes 


7- tennis elbow 
9- Heberden’s nodes 
11- pitting 


نشانگر یک روند پاتولوژیک درازمدت یا شدید و مهاجم 
است. دفرمینی‌ها می‌توانند ناشی از تخریب لیگامان» 
همکشی بافت نرم» بزرگ‌شدن استخوانی» جمود یا 
چسبندگی" [مفصلی]» بیماری فرسایشی"» نیمه‌دررفتگی» 
ضربه» یا از دست رفتن حس عمقی" باشند. معاینه عضلات 
قدرت آنها و نیز وجود آتروفی» درد. با گرفتگی (اسپاسم) را 
نشان خواهد داد. ضعف عضلات ضمیمه باید به صورت 
پروگزیمال یا دیستال مشخص شود. قدرت عضله باید با 
مشاهده کارکرد بیمار aly Mrs)‏ رفتن» بلندشدن از روی 
صندلی» در دست گرفتن» نوشتن» مورد ارزیابی قرار گیرد. 
قدرت عضله را می‌توان براساس یک مقیاس ۵ نمره‌ای نیز 
درجه‌بندی کرد: صفر برای فقدان حرکت؛ ۱ برای حرکت 
ناچیز یا انقباض دفعتی"؟؛ ۲ برای حرکت در حالتی که جاذبه 
حذف شده است؛ و حرکت فقط برخلاف جاذبه؛ ۳ برای 
حرکت برخلاف dole‏ و مقاومت؛ و ۵ برای قدرت طبیعی. 
معاینه‌گر بایستی بیمار را از نظر درگیری غیرمفصلی یا 
دورمفصلی a)‏ اغلب از نظر پنهان می‌ماند) ارزیابی AS‏ 
به‌ویژه زمانی که شکایات مفصلی توسط یافته‌های عيني 
ات ی رفص ایض دراه سر 
منشاًبافت نرم یا غیرمفصلی برای درد موجب پیش‌گیری از 
انجام ارزیابی‌های اضافی غیرضروری و اغلب گران‌قیمت 
می‌شود. مانورهای ویژه می‌توانند ناهنجاری‌های شایع 
تفای ور شا دهنته شالت رس LE) ayy Selig pp) st‏ 
توسط علامت تییله یا علامت فالن* قابل‌شناسایی (esl‏ 
ple‏ مثال‌های ناهنجاری بافت نرم عبارت‌اند از بورسیت 
اوله کرانون» اپی‌کوندیلیت (برای نمونه» آرنج تنیس‌بازان")4 
آنتزیت (برای نمونه. تاندینیت آشیل» و وجود تقاط ماشه‌ايه 
حساس به لمس در فیبرومیالژی. 


رویکرد به شکابات مفصلی منطقه‌ای 


اگرچه کلیه بیماران باید به روشی منطقی و به طور کامل مورد 
ارزیابی قرار pS‏ ولی بسیاری از موارد شکایات کانونی 
عضلانی - استخوانی ناشی از اختلالات شایعی هستند که 
دارای الگویی قایل پیش‌بینی از نظر زمان آغاز. سیر تکاملی 
و لوکالیزاسیون (موضع (Mire‏ هستند؛ این اختلالات را غالبا 
می‌توان براساس اطلاعات محدود تارپخچه‌ای 9 انجام 
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رویکرد به اختلالات مفصلی و عضللانی -استخوانی 
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Fe) 


آزمون فینکل‌آشتاین" قابل ae‏ است. برای انجام این 
آزمون انگشت شست را خم می‌کنند (flexed)‏ و آن را درون 
یک مشت گره‌کرده قرار می‌دهنده و سپس در حالی که ge‏ 
دست در حالت انحراف به سمت اولنار قرار دارد بیمار به‌طور 
اکنیو دست خویش را ay‏ سمت پایین حرکت می‌دهد؛ اگر در 
این حالت درد در بخش رادیال مچ دست ایجاد شود نتیجه 
آزمون مثبت است. سندرم تونل کارپال یک اختلال شایع 
دیگر اندام فوقانی و ناشی از تحت‌فشارقرارگیری عصب 
مدیان درون تونل کارپال است. تظاهرات آن عبارتند از درد 


FAY فصل‎ 


مچ دست همراه با سوزن‌سوزن‌شدن (پارستزی) که می‌تواند 
به انگشت شست و انگشت دوم سوم و نیمه رادیال انگشت 
چهارم تیر بکشد و درمواردی» آتروفی عضلات تنار. این 
سندرم We‏ با آبستتی» ادم» ضربه. OA‏ آرتریت التهابی» و 
اختلالات ارتشاحی foo)‏ آمیلوئیدوز) همراه است. در صورت 
مثبت‌بودن علامت تینل يا فالن» این تشخیص می‌تواند 
مطرح شود. در هر یک از gy!‏ آزمون‌هاء در منطقةٌ توزیع 
عصب مدیان بارستزی ایجاد می‌شود با میزان آن از طریق 
«ضربه‌زدن» بر روی سطح کفی مچ دست (علامت تینل) یا 
فشاردادن سطوح اکستانسور هر دو مچ دست در حالت 
فلکسیون بر روی یکدیگر (علامت فالن» افزایش می‌ابد. 
حساسیت کم و Shag‏ متوسط این آزمون‌ها ممکن است 
انجام آزمون سرعت هدایت عصبی را جهت مسجل‌کردن 
یک تشخیص مشکوک ایجاب کند. 


درد شدانه 

در خلال ارزیابی اختلالات ails‏ معاینه گر باید هر گونه 
شغلی» یا بیماری قبلی گردن را به دقت مورد توجه قرار دهد. 
افزون بر LL cou!‏ از بیمار پرسیده شود چه فعالیت‌ها پا 
حرکاتی باعت ایجاد درد شانه می‌شوند. در حالی که درد 
هنگام حرکت در 4S‏ سطوح (جهات) مطرح‌کنندة آرتریت 
است. درد هنگام یک حرکت اکتیو خاص مطرح‌کنندةٌ یک 
فرآیند دورمفصلی (غیرمفصلی) است. درد شانه می‌تواند از 
مسفاصل گلنوهومرال یا آکرومیوکلاویکولان بورس 
ساب‌آکرومیال (سابدلتوئید» بافت‌های نرم دورمفصلی 
(مثلا فیبرومیالژی, پارگی/ تاندینیت حلقهٌ چرخانندة شانه)؛ یا 
مهره‌های گردنی منشاً بگیرد (شکل ۳۹۳-۴). درد شانه 


t 


1- de Quervain t. 2- Finkelstein’s test 


DIP: OA, 
psoriatic or 
reactive arthritis 


PIP: OA, SLE, 
RA, psoriatic arthritis 


MCP: RA, 


pseudogout, 
hemochromatosis 
ist CMG: OA 
Wrist: RA, 
de Quervain's pseudogout, 
tenosynovitis al arthritis, 
juvenile arthritis, 


carpal tunnel syndrome 


شکل ۳۹۲-۳ مناطق درگیری پنجه یا مچ دست و 
ارتباط بالقوة آنها با پیماری‌ها 


fle‏ شایع Cole Sl‏ شامل آرتریت پسوریازیسی, 
اسپوندیلوآرتریت» اسپوندیلیت جوانان» بیماری مختلط بافت 
همبند اسکلرودرمی» سارکوئیدوزه 5 بیماری سلول داسی 
هستند. تورم بافت نرم روی پشت پنجه و مچ دست می‌تواند 
دال بر یک تنوسینوویت التهابی تاندون اکستانسور - احتمالا 
به‌علت عفونت کنوکوکی» نقرس, یا آرتریت التهابی Ste)‏ 
(RA‏ - باشد. گرمیء تورم. pal Ly‏ گوده‌گذار موضعی 
مطرح‌کنندة ننوسینوویت هستند؛ اگر تورم بافت نرم مسیر 
حرکت تاندون Sia)‏ خم و راست‌کردن انگشتان) را دنبال کند 
اگر با کشیدگی غلاف‌های تاندون‌های اکستانسور [خم‌کردن 
انگشتان در ناحیةٌ دیستال نسبت dy‏ مفاصل MCP‏ و 
نگه‌داشتن مچ دست در یک وضعیت ثابت و خنثی) درد ایجاد 
شودء تشخیص فوق مسجل می‌شود. 

درد کانونی مچ دست محدود dy‏ سطح رادیال ممکن 
است ناشی از تنوسینوویت دوکوثرون" ay‏ علت التهاب 
غلاف(های) تاندون باشد که عضلات ابدوکتور Gly‏ ادکشت 
شست يا اکستانسور کوتاه انگشت شست را مبتلا می‌کند 
(شکل ۳۹۲-۳). این وضعیت اغلب ناشی از استفادهٌ بیش از 
حد [از اندام] است یا پس از آبستنی ایجاد می‌شود و از طریق 
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گلنوهومرال است. آفوزیون L‏ بافت سینوویال به ندرت 
قابل امس است ولی, اگر وجود داشته باشد» می‌تواند نشانگر 
عفونت» RA‏ آمیلوئیدوز یا پارگی حاد BE > dale‏ شانه 
باشد. معاینه‌گر باید با دست بر روی بورس زیر آکرومیون 
مستقیماً فشار وارد کند؛ این بورس در سمت خارجی 
آکرومیون و بلافاصله زیر آن قرار دارد (شکل ۳۹۳-۴ 
بورسیت سابآکرومیال یک cde‏ شایع درد شانه است. در 
جلوی بورس سابآکرومیال» تاندون عضلةٌ دوسر از روی 
ناودان دوسر" می‌گذرد. بهترین oly‏ تشخیص این تاندون 
لمس آن درون ناودان دوسر در حالی است که بیمار استخوان 
بازه را به سمت et MAMIE‏ تجرخائف لسن شود. Slee)‏ 
فشار مستقیم بر روی تاندون ممکن است باعث ایجاد درد 
شود که دال بر تاندینیت Abas‏ دوسر است. لمس مفصل 
آک رومیوکلاویکولار ممکن است نشانگر درد موضعی» 
هیپرتروفی استخوانی ck,‏ در موارد نادره تورم سینوویال باشد. 
اگرچه OA‏ و RA‏ غالباً مفصل آکرومیوکلاویکولار را مبتلا 
می‌کننده ولی OA‏ به ندرت مفصل گلنوهومرال را درگیر 
می‌کند. مگر آن‌که یک علت شغلی یا سابقه ضربه وجود 
داشته باشد. 

پارگی یا ناندینیت ail‏ چرخانندة شانه یک علت بسیار 
شایع درد شانه است. حدود ۸۳۰ سالمندان درد شانه خواهند 
داشت. و پارگی یا تاندینیت cde ails ssl > atl‏ اصلی 
ان است. dale‏ چرخانندهٌ شانه از چهار تاندون تشکیل شده 
است که کنف را به بخش پروگزیمال استخوان بازو متصل 
می‌کنند (تاندون‌های سوپراسپیناتوس, انفراسپیناتوس» 
ترس‌مینور و ساب‌اسک‌پولار). از میان اینها» عضله 
سوپرااسپیناتوس بیش از بقیه آسیب می‌بیند. پیدایش درد 
هنگام حرکت ابدوکسیون اکتیو (ولی نه پاسیو» درد بر روی 
بخش خارجی عضله دلتوئید. درد شبانه. و شواهد مربوط به 
pile‏ گیرکردگی " تاندون‌ها (درد هنگام فعالیت‌های بازو در 
Je‏ که بازو CYL‏ سر قرار گرفته است نشانگر تاندینیت 
Bb > dale‏ شانه هستند. آزمون اخیر جهت تشخیص 
گیرکردگی توسط معاینه‌گر انجام می‌شود dy‏ این صورت که 
بازوی بیمار در حالت فلکسیون اجباری (غیرارادی) بالا آورده 
می‌شود» در حالی که استخوان کتف ابت نگه داشته شده و از 
چرخش آن جلوگیری می‌شود. اگر پیش از ۱۸۰۴ فلکسیون به 


1- Pancoast tumor 
3- impingement 


2- bicipital groove 


Supraspinatus 
muscle ‘ 


farts 


شکل ۳۹۲-۴ خاستگاه‌های درد شانه. طرح ترسیمی 
شانه خاستگاه‌های آنانومیک درد شانه را با پیکان نشان می‌دهد. 


ele! Wee‏ از مهره‌های گردن است ولی می‌تواند ارجاعی 
از ضایعات داخل قفسه سینه fie)‏ یک تومور پانکوست) یا 
از پیماری کیسه صفر کبد یا دیافراگم نیز باشد. همین علل 
احشایی می‌توانند به صورت درد کانونی کتف نیز بروز یابند. 
هنگامی که درد گلنوهومرال با درد منتشر اطرافم فصلی 
(یعنی» درد در Seb‏ زير آکرومیون یا عضلةٌ دوسر) و نقاط 
حساس به لمس (یعنی» تراپزیوس یا سوپراسپیناتوس) 
همراه است فیبرومیالژی باید مورد ظن باشد. شانه باید در 
plas‏ دامن حرکتی‌اش به‌طور اکتیو و پاسیو (به کمک 
معاینه گر) حرکت داده شود: فلکسیون به سمت جلوء 
اکستانسیون» ابدوکسیون» ادوکسیون» و چرخش به سمت 
داخل و خارج. بررسی ساختمانهای اطرافمفصلی با دست 
اغلب اطلاعات تشخیصی مهمی در js!‏ می‌گذارد. بهترین 
روش تشسخیص درگیری [م فصل] گلنوهومرال قراردادن 
آنگشت شست دست بر روی مفصل فوق درست در سمت 
داخل و زیر زائدةٌ کوراکوئید و [عمال فشار به سمت gle‏ در 
حالی است که سر استخوان بازو رو به داخل و خارج چرخانده 
می‌شود. درد متمرکز در این منطفه SSL‏ پاتولوژی 
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۳۰۳ 


تشخیص old‏ معاینه‌گر زانو را در وضعیت اکستانسیون قرار 
می‌دهد و ale‏ سینوویال را از بن‌بست فوق‌کشککی و در 
سمت لاترال کشکک با دست ay‏ پایین فشار داده Ly‏ 
«می‌دوشد». lac}‏ فشار با دست در Crow‏ لاترال کشکک 
می‌تواند باعث جابجایی قابل‌رویت مایع سینوویال (برآمدگی) 
به سمت سطح مدیال شود. معاینه‌گر باید توجه داشته باشد 
که اين مانور فقط در تشخیص افوزیون‌های خفیف تا متوسط 
(کمتر از سلد۱۰۰) موثر است. اختلالات التهابی مانند RA‏ 
نقرس, نقرس کادب» و آرتریت پسوریازیسی می‌توانند مفصل 
زانو را مبتلا و خشکی» تورم» گرمی یا درد قابل‌ملاحظه در آن 
ایجاد کنند. کیست بیکر" یا پوپلیتهآل می‌تواند در حالت 
فلکسیون نسبی زانو لمس شود و بهترین حالت برای 
مشاهده آن این است که بیمار در حالی که زانوهایش کاملاً باز 
(در وضعیت اکستانسیون) هستند بایستد تا تورم یا پري منفرد 
با یکطرفة ob‏ پوپلیته آل از پشت دیده شود. 

بورسیت غازی" یک bite‏ اطراف مفصلی برای درد زائو 
در بزرگسالان است که اغلب از نظر دور می‌ماند. بورس غازی 
پا در زیر بیوستگاه ناندون‌های الحاق‌یافته (سارتوریوس, 
گراسیلیس, نیمه‌تاندونی) بر روی BOG‏ قدامی - داخلی بخش 
پروگزیمال تی‌بیا قرار گرفته است و ممکن است ay‏ دنبال 
ضربه» استفادهُ بیش از حد یا التهاب دردناک شود. این منطقه 
غالباً در glen‏ مبتلا به فیبرومیالژی, چاقیء و OA‏ زانو به 
لمس حساس است. سایر آشکال بورسیت نیز ممکن است 
خود را با درد زانو نشان دهند. بورس جلوی‌کشککی" سطحی 
است و روی بخش how‏ کشکک قرار گرفته است. بورس 
زیرکشککی " عمقی‌تر است و زیر لیگامان کشککی پیش از 
پیوستن آن بر روی تکمهٌ تی‌بیا قرار دارد. 

برهم‌خوردن ترنیب داخلی زانو ممکن است ناشی از 
ضربه یا روندهای دژنراتیو باشد. صدمه dy‏ غضروف منیسک 
(داخلی یا خارجی) We‏ خود را ay‏ صورت درد مزمن یا 
متناوب زانو نشان می‌دهد. وقتی سابقه‌ای از ضربه» فعالیت 


۲۹۲۳ Joos 


رویکرد به اختلالات لفصلی alsa” SHEE‏ 


- drop arm test 2- strain 

ناهمراستابی (بدراستایی) ء خارج شدن از مسیر درست malalignments‏ - 
موج‌دار, دارای تموج fluctuant:‏ - 
femoral groove 6- Baker’s cyst‏ - 
anserine b.‏ - 

بورس پره‌پاتلار (پیش کشککی) prepatellar b.:‏ - 


- infrapatellar b. 


مس on Uw bh WwW‏ ها 


سمت جلو درد ایجاد «gud‏ نتیجه متبت است. پارگی حلقةً 
چرخانندة شانه در سالمندان شایع و اغلب ناشی از ضربه 
است؛ این JUS!‏ ممکن است به همان شکلی که تاندینیت 
بروز می‌یابد» خود را نشان دهد. آزمون بازوی افتاده" در 
صورت وجود پاتولوژی سوپرااسپیناتوس غیرطبیعی است. و 
برای انجام آن بازوی بیمار توسط معاینه‌گر ٩۰ oF‏ تحت 
ابدوکسیون پاسیو قرار می‌گیرد. اگر بیمار قادر نباشد بازویش 
را فعالانه YL‏ نگه دارد یا بدون افتادن بازو آن را به آهستگی 
پایین بیاور Sout‏ آزمون Cube‏ است. بهترین oly‏ تأیید 
تشخیص تأندینیت یا پارگی sss > dil‏ شانه MRI‏ یا 
سونوگرافی است. 


لوف galt‏ 
درد زانو می‌تواند ناشی از روندهای درون‌مفصلی (RA OA)‏ 
یا دورمفصلی (بورسیت غازی» کشیدگی" لیگامان کولاترال) 
یا ارجاعی از بیماری [مفصل] هیپ باشد. یک تاریخچه 
دقیق باید زمان‌بندی شکایات زانویی را آشکار و تعیین کند 
که uj‏ اختلالات مستعدکننده» Ale‏ ضربه ۳ مصرف دارو که 
بتوانند زمینه شکایت بیمار را فراهم Ais‏ وجود دارند یا خیر. 
برای نمونه بیماری پاتلوفمورال (مانند (OA‏ می‌تواند موجب 
درد جلوی زانو گردد که با بالا رفتن از پله‌ها تشدید می‌شود. 
مشاهده نحوة راه‌رفتن بیمار نیز اهمیت دارد. زانو باید در 
حالت ایشتاده (تحمل‌گنند وزن) و خوایبده به پشت از نظر 
وجود تورم» قرمزی» nd‏ قابل ریت ناهمردیفی » تحلیل 
قرار گیرد. شایع‌ترین انواع ناهمردیفی زانو عبارتند از 86774 
0 (ساق پای کمانی) و genu valgum‏ 
aS (knock-knee)‏ حاصل از میأن رفتن نامتقارن غضروف 
در سمت داخل با خارج هستند. تورم استخوانی مفصل زانو 
Whe‏ ناشی از تغیبرات استخوانی هیپرتروفیک است که در 
اختلالاتی مانند OA‏ و آرتروپاتی نوروپانیک دیده می‌شوند. 
تورم ناشی از هیپرتروفی سینوویوم با افوزیون سینوویال 
ممکن است خود را ب‌صورت بزرگي متموج" دارای بالوتمان 
یا بزرگی COL‏ نرم در بن‌بست فوق‌کشککی (عطف حفرة 
سینوویال در بالای کشکک) با در منطقةٌ لاترال و مدیال 
نسبت به کشکک» نشان دهد. آفوزیون سینوویال را هم‌چنین 
می‌توان با انجام مانور بالوتمان کشکک به سمت پایین و به 
سمت ناودان رانی" یا با استخراج «علامت برآمدگی» 
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Anterior 


Enthesitis 
(anterior superior 
iliac crest) 


True hip pain, 
lliopsoasbursitis 


Meraigia 
paresthetica 


خاستگاه‌های درد و دیس‌استزی‌های۱ هیپ. 


Posterior/laterat 


ow Sacroiliac pain 


Buttock pain‏ سس 

referred from 
lumbosacral 

spine 


Trochanteric 
bursitis/enthesitis 


Ischiogiuteal 
bursitis 


Sciatica 


شکل ۳۹۳-۵ 


پنجهٌ پا بر روی سطح محل معاینه ثابت ile‏ معاینه‌گر Lb‏ 
سعی کند با دست تی‌بیا را نست به استخوان ران به سمت 
جلو یا عقب جابجا کند. اگر حرکت به سمت gle‏ وجود داشته 
il‏ صدمه به لیگامان صلیبی قدامی محتمل است. 
برعکس» حرکت قابل ملاحظه به سمت عقب می‌تواند دال بر 
صدمه به لیگامان صلیبی خلفی باشد. مقایسه با سمت مقابل 
به معاینه گر در تشخیص حرکت قابل ملاحظه رو به جلو یا رو 
به عقب کمک می‌کند. 


درد هی 

بهترین راه ارزیابی هیپ عبارت از مشاهدهٌ نحوهٌ راه‌رفتن 
slow‏ و ارزیابی دامنه حرکت rate‏ است. در اکثر بیماران 
مبتلا به «درد هیپ». درد به‌طور یکطرفه در ناحیه پشستی 
عضلات سرینی متمرکز است (شکل ۲۹۲-۵). این 
cud, Sacto‏ با زشکایت آن‌کهردرد: همراه, باشد: پاانباشد .و 
bls‏ دارد که به پایین و به سطح خلفی - جانبی ران تیر 
بکشد. این وضعیت WE‏ ناشی از آرتربت دژنراتیو مهره‌ها یا 
دیسک‌های کمری - خاجی است و غالبا از یک الگوی توزیع 


1- giving way 2- McMurray test 
3- click 


5- drawer sign 


4- cruciate 1. 


ورزشی با آرنریت مزمن زانو وجود 0,1 و وقتی بیمار 
نشانه‌های قفل‌شدگی L‏ «راه دادن" » زانو را گزارش می‌دهد» 
بایستی به cpl‏ صدمه مشکوک شد. در حالی که زانوی بیمار 
۳ خم شده است و پای او روی میز قرار دارد اگر در حين 
لمس خط مفصلی یا با اعمال فشار بر روی سمت لاترال با 
مدیال زانو درد ایجاد شوده ممکن است پارگی منیسک وجود 
داشته باشد. dom‏ مثبت آزمون مک‌موری" نیز دلالت بر 
پارگی منیسک دارد. برای انجام این آزمون» ابتدا زانو در 
وضعیت فلکسیون ۹۰۳ و سپس ساق پا در وضعیت 
اکستانسیون قرار داده می‌شود. در حالی که همزمان اندام 
تحتانی به سمت داخل یا خارج چرخانده می‌شود. حرکت 
صدادار" دردناک هنگام چرخش به سمت داخل دال بر پارگی 
منیسک خارجی است» و درد هنگام چرخش به سمت خارج 
بر پارگی منیسک داخلی دلالت دارد. سرانجام اگر درد با 
شروع ناگهانی» احتمالاً همراه با تورم یا Abe‏ ضربه» وجود 
داشته باشد یا مایع سینوویال در آسپیراسیون آشکارا خونی 
باشد» بایستی desis ay‏ لیگامان‌های صلیبی" شک کرد. 
بهترین روش معاینه لیگامان‌های صلیبی بررسی علامت 
Leas‏ | که SS lau‏ توت تکمینه قرار دار 
زانو باید در وضعیت فلکسیون نسبی (ناکامل) قرار داده شده و 
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فص ۲۰۱۲ 


رویکرد به اختلالات مفصلی و عضلانی -استخوانی 


مفصلی hyo‏ مورد استفاده قرار گیرند. کاربرد نامشخص 
(نامعینِ ) مجموعه وسیعی از آزمون‌های تشبخیصی و 
اقدامات رادیوگرافیک به‌ندرت ابزار مفید یا مقرون 
به‌صرفه‌ای برای رسیدن به یک تشجیص است. 

علاوه بر شمارش کامل خونء که شامل شمارش افتراقی 
سلول‌های سفید خون (WBC)‏ است. ارزیابی روزمره باید 
aS)‏ جهت plat‏ اختلالات التهابی از غیرالتهابی مفید 
اختلالات خودایمن. نلوپلازی» استک ‏ نارسایی lS‏ سن 
بالاء یا uated ae‏ اف_زایش بابند. اف زایش شدید 
واکنش‌گرهای (ESR CRP) sb aby»‏ به ندرت در GLE‏ 
شواهد وجود یک بیماری وخیم (مانند عفقونت"؟» 
پلوروبریکاردیت. پلی‌میالژی روماتیکه آرتریت سلول 
al ge‏ بیماری استیل" بزرگسالان) دیده می‌شود. 

اندازه‌گیری اسید اوریک سرم در تشخیص نقرس و 
پایش پاسخ آن به درمان کاهندة اورات مفید است. اسید 
اوریک (فرآوردة نهایی متابولیسم پورین) عمدتاً از طریق 
ادرار دفع می‌شود. در مسردان میزان آن در سرم 
مس ۲۳۸-۵۱۶ (آ۴-۸,۶۵/۵) است؛ میزان‌های 
پایین‌تر pmol]‏ ۱۷۸-۳۵۱ (01/ع۳-۵,۹] که در زنان 
دیده می‌شوند ناشی از اثرات اوریکوزوریک استروژن هستند. 
میزان اسن آوریک در ادرار در حالت طبیعی کمتر از ۰۵۵ ۷۵ 
در ۲۴ ساعت است. اگرچه هیپراوریسمی [به ویژه میزان‌های 
بیش از [(Amg/dL) ۵۳۵ pmol/L‏ با افزایش میزان بروز 
نقرس و سنگ‌های کلیوی (نفرولیتیاز) همراه است. اما میزان 
میزان‌های اسید Saya]‏ (و خطر نقرس) ممکن است بر اثر 
بیماری (نارسایی کلیوی. بیماری میلوپرولیفراتیو 
پسوریازیس)» پا داروها الکل. درمان سیتوتوکسیک» 
تیازیدها) افزايش veh‏ اگرچه تقریباً تمام low‏ مبتلا به 
نقرس در زمانی از سیر بیماری‌شان هیپراوربسمی خواهند 
داشت. اما تا ۸۵۰/ بیماران با یک Aber‏ حاد نقرسی دارای 


پیماریابی screening:‏ -1 
indiscriminate -۲‏ بدرن یک تشخیص خاص 


3- sepsis 4- Still’s dis. 


درماتومی با درگیری ریشه‌های عصبی بین 1۸4و 81 تبعیت 
میک ادرد wate‏ از SUS Ae an. cys‏ 
(بر اثر فتق دیسک) است و dy‏ صورت درد نوروپاتیک 
یکطرفه بروز می‌کند که از Bol‏ سرینی (گلوتتال) رو به پایین 
تا dob‏ خلفی - جانبی ساق پا و تا پنجه پا تیر می‌کشد. در 
مقابل. آدرد هیپ" در برخی از افراد در سمت JY‏ و در 
Aol‏ روی بورس تروکانتری متمرکز است. به علت 
عمقی‌بودن این بورس, تورم و گرمی معمولا وجود ندارند. 
وجود نقاط حساس به لمس بر روی بورس تروکانتری 
می‌تواند تشخیص بورسیت یا آنتزیت تروکانتری را تأیید کند. 
درد Aol‏ سرین و تروکانتر abl‏ شایعی در فیبرومیالژی 
است. درد ممکن است dials‏ حرکت مفصل را محدود کند. 
درد در مفصل هیپ کمتر شایع بوده و dy plete‏ سمت gle‏ 
داخضل به WLS‏ ران تیر ates‏ در موارد نان بورسیت 
وجود سابقه ضربه با آرتریت التهابی مطرح‌کنندة تشخیص 
بورسیت ایلیوپسوآس است. 259 همراه با بورسیت ایلیوپسوآس 
در کشالة ران یا بخش قدامی ران متمرکز است و با اکستانسیون 
شدید هیپ بدتر می‌شود؛ بسیاری از بیماران ترجیح می‌دهند 
که به منظور کاهش درد ناشی از یک بورس متسع» هیپ را 
در وضعیت فلکسیون g‏ چرخش به سمت خارج قرار دهند. 


پژوهش cla‏ آزما بشگاهی 


بیقر UII‏ اتخوانی یه اسان سا زک 
تاریخچه و معاینه فیزیکی کامل تشخیص داده می‌شوند. یک 
هدف دیگر در برخورد اولیه [با بیمار] تعیین این نکته است 
که LI‏ پژوهش‌های اضافی مورد نیازند یا درمان فوری. موارد 
زیر نیاز به ارزیابی بیشتر دارند: (۱) اختلالات تک‌مفصلی؛ 
(۲) اختلالات تروماتیک (ناشی از ضریه) یا التهابی؛ (۳) 
وجود يافته‌های عصبی؛ (۴) تظاهرات سیستمیک؛ Ly‏ (۵) 
وجود نشانه‌های مزمن F<)‏ هفته) و عدم پاسخ‌دهی Ay‏ 
درمان‌های علامتی. وسعت و ماهیت پژوهش‌های بیشتر 
بایستی با در نظر گرفتن تظاهرات بالینی و روند پاتولوژیک 
مورد شک تعیین شود. آزمون‌های آزمایشگاهی uly‏ جهت 
تأیید (قطعیت‌بخشی به) یک تشخیص بالینی خاص و نه 
cae‏ غربالگری" یا ارزیابی بیماران مبتلا به شکایات 
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er 
و ارتباطات بالینی‎ (ANA) الگوهای آنتی‌بادی ضدهسته‌ای‎ Eppes 
شناسابی‌شده هميستة بالینی‎ Oj oT ANA الگوی‎ 
دئوکسی ریبونوکلئوپرونئین غیراختصاصی‎ eed 
هیستون‌ها لویوس ناشی از دارو» لوبوس‎ 
(اختصاصی)‎ SLE موارد‎ ۰ ds-DNA محیطی (لبه‌ای‎ 
MCTD موارد‎ ٩۰> 71 خالدار‎ 
(اختصاصی)‎ SLE موارد‎ ۲۰ Sm 
ANA(—) لویوس نوزادی, لویوس‎ SCLE موارد شوگرن»‎ ۰ Ro(SS-A) 
موارد لویوس‎ ZNO موارد شوگرن.‎ ۰ La(SS-B) F 
Ey as MN Scl-70 3 
درماتوموزیت‎ {PM) بلی‌مبوزبت‎ PM-1 0 
همراه با / بنومونیت + آرتریت‎ PM 101 4 
PSS پلی‌مراز ۰۱ سابرین ۰ موارد‎ RNA a 
(اسکلرودرمی محدود)‎ CREST موارد‎ ۷۵ (Kinetochore) سانترومری کینتوکور‎ 3 
S 


آزمون به یک اندازه حساسیت دارند» اما آنتی‌بادی‌های Bd‏ 
CCP‏ از RF‏ اختصاصی‌ترند. RA»‏ وجود آننی‌بادی‌های 
CCP is‏ و RF‏ می‌تواند نشانگر خطر بیشتری از نظر 
پل ی آرتربت فرسایشی (ساینده) شدیدتر باشد. آنتی‌بادی‌های 
ضد هسته‌ای (AANA)‏ در تقریباً تمام بیماران Mine‏ به 
SLE‏ یافت می‌شوند و هم‌چنین ممکن است در بیماران 
مبتلا به سایر بیماری‌های خودایمن (پلی‌میوزیت» 
اسک لرودرمی» سندرم آنتی‌فسفولیپیده سندرم شوگرن)» 
لوپوس ناشی از دارو (جدول ۳۹۳-۳ اختلالات مزمن کبدی 
يا کلیوی» و سن VE‏ دیده شوند. ۸( های Cute‏ نزد 4۵ 
ly ele‏ قوس سا وی که ره مات 
طولانی بیمار بوده‌انده یافت می‌شوند. آزمون ANA.‏ برای 
لوپوس از حساسیت bj‏ و ویژگی (اختصاصی‌بودن) اندکی 
برخوردار است» به طوری که تنها ۱ تا ples ZV‏ نتایج مثبت 
ناشی از خود لوپوس خواهند بود. تفسیر یک Guts‏ مثبت 
ANA‏ به اندازةٌ تیتر آن و الگوبی بستگی دارد که در بررسی 
با میکروسکوپ ایمونوفلوئورسانس دیده می‌شود (جدول 
۲۹۳-۴). الگوهای منتشر و خالدار" از کمترین میزان ویژگی 
برخوردارنده در حالی که یک الگوی محیطی یا طوقه‌ای (لبه‌ای) 
[مربوط به اتوآنتی‌بادی‌های ضدّ sDNA‏ دورشته‌ای (بومی)] 
به شدت اختصاصی و مطرح‌کننده wore)‏ است. الگوهای 
سانترومری در بیمارانِ dy Mire‏ اسکلرودرمی محدود (سندرم 


1- speckled 


سطوح طبیعی اسید اوریک در سرم خواهند بود. پایش اسید 
اوریک سرم می تواند در ارزیابی پاسخ به درمان کاهندة 
اورات با شیمی‌درمانی سودمند باشد. 9 هدف درمان 
پایین‌آوردن میزان اورات سرم به زیر .۶08/01 است. 
آزمون‌های سرولوژیک برای فاکتور روماتوئید (RF)‏ 
آنتی‌بادی‌های Lis‏ بپتید حلقوی سیترولینه CCP)‏ یا 
«(ACPA‏ آنتی‌بادی‌های ضد هسته‌ای (IANA)‏ سطوح 
کمپلمان, آنتی‌بادی‌های بیماری لایم و آتنی‌بادی‌های ضذ 
سیتوپلاسم نوتروفیل CANCA)‏ یا تیتر آنتی‌استریتولیزین 
(ASO) 0‏ از آنجا که ارزش پیشگویی ضعیفی در بیماریابی 
(غربالگری) دارنده به ویژه در صورتی که احتمال وجود 
بیماری پیش از انجام آزمون Gol‏ باشد. صرفا بایستی در 
مواردی انجام شوند که شواهد بالینی دال بر تشخیص خاص 
مربوطه وجود دارند. اگرچه ۸۴-۵ جمعیت سالم دارای dou‏ 
Cute‏ آزمون RF‏ و ANA‏ هستند» ولی فقط ۱/ و کمتر از 
۰,۴ آنان دارای به‌ترتیب RA‏ یا SLE‏ هستند. RF IgM‏ 
(اتوآنتی‌بادی‌های ضد بخش Fo‏ ایمونوگلوبولین (G‏ در ۸۰ 
Gul:‏ در بیماران Mire‏ به عفونت‌های مزمن (سلء جذام, 
هپاتیت)» ple‏ بیمارهای خودایمن «SLE)‏ سندرم شوگرن» 
و بیماری‌های ریویء کبدی یا کلیوی مزمن نیز دیده شود. 
هنگام پررسی «RA‏ آنتی‌بادی‌های RF 9 CCP us‏ سرم هر 
دو LL‏ آزمایش شوند» زرا مکمل SAS,‏ هستند. هر دو 
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۳۰۷ 


فص ۲۰۱۱۲ 


رویکرد به اختلالات مفصلی و عضللانی -استخوانی 


میزان چسبندگی و تعداد سلول مورد آنالیز قرار گیرد. بلورهای 
اورات منوسدیم ( که در نقرس دیده می‌شوند» از طریق 
میکروسکوپ با نور پلاریزه و به‌صورت بلورهای بلنده 
سوزئی‌شکل؛ پا انکاره»مضاعف "منش و معمولا داخل‌سلولی 
مشاهده می‌شوند. بلورهای پیروفسفات دی‌هیدرات کلسیم 
(در کوندروکلسینوز و نقرس کاذب) معمولا به JSS‏ بلورهای 
می‌شوند. هر زمان که سک به عفونت وجود دارده رنگ‌آمیزی 
مایع سینووبال به روش گزم و کشت آن بنا بر اقتضاء بایستی 
انجام شوند. اگر شک به آرتریت گنوکوکی وجود دارد. 
آزمون‌های تقویت اسید نوکلتیک" برای تشخیص عفونت 
کلامیدبا ترا کوماتیس‌یا نیسربا گنوره‌نی باید مورد استفاده 
قرار گیرند. مایع سینوویال در بیماران مبتلا dy‏ منوآرتریت 
مزمن هم‌چنین بایستی برای re‏ کتربوم توبرکولوز و 
قارچ‌ها کشت داده شود. سرانجام این نکته را UL‏ در نظر 
داشت که آرتریتِ ناشی از بلور و آرتربت عفونی ممکن است 
همزمان در یک مفصل وجود داشته باشند. 


تصویرسازی تشخیصی ذربیماری‌های 
مفصلی 


پرتونگاری gale‏ (مرسوم) ابزار ارزشمندی در تشخیص و 
مرحله‌بندی؟ اختلالات مفصلی بوده است. کلیشه‌های ساده 
پیش از همه در موارد زیر مناسب و مقرون dy‏ صرفه هستند: 
پیشرونده» یا ce‏ تک‌مفصلی وجود دارد؛ زمانی که 
تغییراتی در برنامه درمانی pie‏ هستند؛ با زمانی که یک 
معیار arb‏ برای ارزیابی مواردی که به نظر می‌رسد یک روند 
مزمن باشند. مورد نیاز است. با این حال» در آرتریت التهابی 
ale‏ پرتونگاری Al‏ (زودهنگام) به‌ندرت در دست‌یابی Ay‏ 
یک تشخیص مفید است و فقط می‌تواند تورم بافت نرم یا 
دمینرالیزاسیون* جنب‌مفصلی را نشان دهد. همگام با 
پیشرفت بیماری» کلسیفیکاسیون (بافت‌های cays‏ غضروف یا 
iB yd pilg‏ فا lua‏ ساب که جعرد 
(انکیلوز) استخوانی:تشکیل استشوان جدید Sal)‏ ارو 


گران‌ژوی, مقاومت در ply‏ سَیّلان viscosity:‏ -1 
hemarthrosis‏ -2 

3- nucleic acid amplification tests 
4 


- staging 5- demineralization 


71 کلسینوز, bag‏ رینو درگیری مری؛ اسکلروداکتیلی, 
تلانژکتازی) Ly‏ اسکلروز صفراوی اولیه دیده می‌شوند» و 
الگوهای هستکی را می‌توان در بیماران مبتلا به اسکلروز 
سیستمیک منتشر یا میوزیت التهابی مشاهده کرد. 

انجام آسپیراسیون مایع سینوویال و آنالیز آن» هميشه در 
منوآرتریت حاد یا زمانی که ظن به بیماری مفصلی عفونی یا 
ناشی از بلور وجود دارده ضروری است. مایع سینوویال 
می‌تواند روندهای غیرالتهابی و التهابی را از هم SSH‏ کند 
(از طریق آنالیز ظاهر چسبندگی ‏ و شمار سلول‌های آن). 
انجام آزمون‌های ویژه اندازه‌گیری گلوکز, پروتتین» SY‏ 
دهیدروژنز: اسید لا کتیک یا اتوآتت‌یادی‌ها در مایع سینوویال 
توصیه نمی‌شوده زیرا این آزمون‌ها ارزش تشخیصی ندارند. 
ale‏ سینوویال طبیعی شفاف يا به رنگ کاهی (حصیری) 
کمرنگ و چسبنده (عمدتاً به دلیل میزان بالای هیالورونات) 
است. مایع سینووبال غیرالتهایی شفاف» چسبنده dy‏ رنگ 
زرد کهربایی» با شمار WBC‏ کمتر از ۲۰۰۰ در میکرولیتر, و با 
برتری تک‌سلولی‌ها است. میزان چسبندگی (ویسک‌وزیته) 
مایع سینوویال با خارج‌کردن قطره‌قطره آن از سرنگ مورد 
ارزیابی قرار می‌گیرد. به‌طور طبیعی, یک حالت چسبندگی با 
کشآمدن مایع ay‏ دنبال هر قطره از مایع سینوویال (تشکیل 
یک ys‏ بلند) وجود دارد. افوزیون‌های ناشی از OA‏ و 
ضربه دارای چسبندگی طبیعی هستند. مایع سینوویال در 
حالات التهابی کدر و زردرنگ» به‌همراه افزایش شمار WBC‏ 
(۲۰۰۰-۵۰,۰۰۰ در میکرولیتر) با برتری لکوسیت‌های 
چندهسته‌ای (پلی‌مورفونوکلتار) است. میزان چسبندگی و 
مقدار هیالورونات در مایع التهابی کاهش می‌یابد و یک دنباله 
کوتاه پس از خروج هر قطره از مایع سینوویال دیده می‌شود یا 
هیچ‌گونه دنباله‌ای دیده نمی‌شود. چنین آفوزیون‌هایی در 
RA‏ نقرس, و سایر آرتریت‌های التهابی دیده می‌شوند. مابع 
عفونی (سپتیک) کدر و چرکی» با شمار WBC‏ بیش از 
۰ در میکرولیتر و برتری لکوسیتهای پلی‌مورفونوکلثار 
(بیش از (ZV‏ و میزان پایین چسبندگی است. چنین 
افوزیون‌هایی معمولاً در آرتریت عفونی CL‏ می‌شوند. ولی 
ممکن است در L RA‏ نقرس نیز دیده شوند. علاوه بر این 
مایع سینوویال خونی ممکن است به همراه همارتروز" 
آرتریت نوروپاتیک» یا ضربه دیده شود. یک الگوریتم Bag‏ 
آسپیراسیون و آنالیز مایع سینوویال در شکل ۳۹۳-۶ ارائه 
شده است. مایع سینوویال بایستی فوراً از نظر شکل ces pall‏ 
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پا dum‏ تشخیصی ندارده ضروری هستند (جدول ۲۹۲-۵). 
اولتراسونوگرافی در تشخیص ناهنجاریهای بافت نرم (مانند 
تاندینیت» تنوسینوویت» آنتزیت بورسیت و نوروپاتی‌های 
ناش از گیرک ‏ | (uae‏ شفید ایست: کاربرد گشستزدهگره 
Sy jo‏ پایین‌تر, تکنولوژی بهتره و پیشرفت در ابداع 
هدایتگرهای (نافل‌های) مختص منطقه ء هم‌اکنون امکان 
Salat‏ معمول و روزمره از این روش در مراقبت‌های سرپایی 
را فراهم کرده‌اند. به دلیل di jm‏ پایین, قابلیت جابجاکردن 
دستگاه مربوطه و استفاده گسترده‌تر میزان کاربرد 
سونوگرافی رشد داشته است و روش انتخابی برای ارزیابی 
کیست‌های سینووبال (بیکر) پارگی b>‏ چرخانندة شانه, 
تاندینیت و آسیب تاندونی» و رسوب بلور روی مفصل است. 
استفاده از داپلر قدرتی آمکان تشخیص زودرس سینوویت 
ساییدگی‌های استخوانی را فراهم می‌کند. سینتی‌گرافی 
رادیونوکلید" بسیار حساس, ولی با ویژگی ضعیف» 
Cae‏ تشخیص تغییرات التهابی b‏ متابولیک در استخوان یا 
ساختمانهای esl‏ 3 نرم دورمفصلی است. سینتی‌گرافی بیش 
از همه جهت ارزیابی کل بدن (از نظر گستردگی و توزیع) در 
رابطه با درگیری استخوانی (نتوپلازی» بیماری پاژه) و ارزیابی 
بیماران مبتلا به پلی آرترالژی تشخیص‌داده‌نشده (جستجوی 
آرتریت مخفی) مناسب است. استفاده از سینتی‌گرافی به 
دلیل کاربرد گسترده‌تر و dij m‏ کمترٍ سونوگرافی و MRI‏ 
کاهش يافته است. قدرت محدود سینتی‌گرافی در تمایز 
بافت‌ها» ممکن است افتراق رون‌دهای استخوانی و 
دورمفصلی از هم را دشوار و کاربرد اضافی MRI‏ را الزامی 
سازد. سینتی‌گرافی با اسنفاده از سلول‌های سفید 
نشان‌دارشده با تکنزیوم ٩٩‏ گاليم ۶۷ يا اينديم ۸۱۱ با 
درجات متفاوتی از موفقیت در انواع مختلفی از اختلالات 
مفصلی به‌کار رفسته است (جدول (PAYA‏ اگرچه 
سینتی‌گرافی با استفاده از دی‌فسفات [تکنزیوم [NA‏ می‌تواند 
در تشخیص عفونت نثوپلازی التهاب» یا افزایش جریان 
خون استخوان. و قالب‌گیری مجدد استخوان, تشکیل 
تابجای " استخوان» يا نکروز آواسکولار سودمند باشد» اما در 
بیشتر موارد MRI‏ ترجیح داده می‌شود. اسکن poll‏ از گالیم 
PY‏ استفاده می‌کند. که با ترانسفرین و لاکتوفرین موجود در 
سلول‌ها و سرم ترکیب می‌شود و به طور ترجیحی توسط 
site-specific transducers‏ -1 


2- radionuclide scintigraphy 


3- contrast resolution 4- heterotopic 


تفسیر آسپیراسیون مایع سینوویال 


گر مود زیر وجود دزن آسیراسیون و jell‏ مایع سینویلرقوا منظر داشته اشید 
+ منوآرتریت ( حاد یا مزمن) 

+ ضریه همراه‌ب آفوزیون مقصلی 

۰ منوآرتریت در یک بیمار مبتلا به پلی آرتریت مزمن 

۱ + شک به عفونت مفصلی, آرتریت ناشی از yale‏ همارتروز 


| میع راز نظر موارد زیر آنلیز SES‏ 
|“ ظاهرچسبندگی | 
WBC aba ۰‏ و شمارش آفتراقی 1 
۰ رنگ آمیزی گرم کشت و 
حساسیت ادثروبی آ(در صورت لزوم) 
۰ تعبین هویت بلور با استفاده از 
میکروسکوب بانور پلاریزه 


| ای رتیت هی تیب i‏ 
سپتیک phy‏ نظر دنه باشید . 3 
ء رنگ آمیزی گرم | 
شت الزامی است 1 


شکل ۳۹۲-۶ رویکرد الگوریتمی به کاربرد و 


تفسیر آسپیراسیون و آنالیز مایع سینوویال. 


استئوفیت» Ly‏ پریوستیت)» يا کیست‌های زیرغضروفی 
می‌توانند ایحاد شوند و اختلالات WL‏ خاصی را مطرح 
کنند. از طریق مشورت با یک رادیولوژیست جهت تعیین 
بهترین روش» SS‏ و وضعیت (بدنی) در زمان 
تصویربرداری» می‌توان نیاز به بررسی‌های بیشتر را برطرف 
ساخت. 

تکنیک‌های تصویربرداری دیگر ممکن است واجد 
میزان بیشتری از حساسیت تشخیصی باشند و امکان 
تشخیص زودرس در تعداد اندکی از اختلالات مفصلی و در 
برخی از شرایط خاص را فراهم iS‏ و هنگامی که 
پرتونگاری عادی نمی‌تواند اطلاعات کافی را در اختیار بگذارد 
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مر( eet‏ تکنیک‌های تصویرسازی تشخیصی برای اختلالات عضلانی - استخوانی 


روش ole)‏ تصویربرداری (ساعت) هزینه ‏ موارد لزوم فعلی ۱ 
اولتراسون ** >\ + کیست‌های سینووبال (Sx)‏ 
پارگی‌های dale‏ جرخاننده co Abs‏ 
a‏ تاندبنیت» آسیب تاندون مد 
آنتزیت 
سندرم تونل کاربال 


رسوب آورات با بیروفسقات کلسیم روی غضروف 
تشخیص زودرس التهاب سینووبال با ساییدگی‌ها 
تزریق تحت هدایت اولتراسون /آرتروسنتز 
سینتی‌گرافی راد بونوکلید 
9۳ ۱۴ ++ بررسی وجود متأستاز استخوانی 
ار )5 col‏ بیمار 31 یاژه 
تسخیص آرتریت مخفی در بیماران Mire‏ به بلی‌آرنرالزي 
تشخیص دانه‌نشده 
0 :1111 ۳۴ ببس عفونت حاد 
عفونت پروتز 
استئومیلیت حاد 
م61 Y¥-¥A‏ 4+ عفونت حاد و مزمن 
استئومیلیت حاد 
توموگرافی کامپیوتری HE ۱ (CT)‏ . فتق دیسک بین‌مهره‌ای 
ساکروایلثیت 
تنگی (کانال) نخاعی 
ضربه نخاعی 
استئوم استئوئید 
شکستگی ناشی از فشار 
LCT‏ انرزی 431559 >\ NA‏ رسوب Lawl‏ آوریک 
تعیین محل توفوس 
MRI‏ سس HH‏ نکروز آواسکولار 
استتومیلیت 
آرتریت سپتیک» مفاصل مصنوعی عفونت یافته 
مرحلة اولیة ساکروایلئیت 
برهم‌ریختگی (آشفتگی) درون مفصلی و آسیب بافت فرم 
برهم‌ریخنگی (آشفنگی) اسکلت محوری و طناب نخاعی 
فتق دبسک بین‌مهر دای 
سینوویت ویلوندولار (کرکی -گرهکی) پیگماننه 
پاتولوژی عضلانی با ماهیت التهابی و متابولیک 


رویکرد به اختلالات مفصلی و عضلانی -استخوانی 


* هزینه نسبی برای بررسی از طریق تصویریرداری. 
اختصارات: INA‏ نظر تجاری در دسترس نیست؛ WBC‏ سلول‌سفید خون. 


نوتروفیل‌هاء ماکروفاژهاء باکتریها و بافت توموری (مثلاً لنفوم) برداشت می‌شود و cpl‏ عمدتً به منظور تشخیص 
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- اسکن با انرژی دوگانه DECT)‏ مربوط به یک زن ۴۵ ساله با تورم زانوی راست در اطراف 


/ 


شکل ۳۹۳-۷ 


5595 خارجی. تصویر DECT‏ سهبُعدی کورونال حجمپرداختة (volume-rendered)‏ بازفرمت‌شده نشانگر آن است که تودهٌ موردنظر از اورات مئوسدیم 


بیماری ریوی ارتشاحی مشکوک یا قطعی (برای نمونه. رية 
اسکلرودرمیک یا روماتوئید) به کار گرفته شود. کاربرد اخیر 
اسکن‌های هیبرید [نوموگرافی با استفاده از تابنش پوزیترون 
(PET)‏ يا CT‏ با استفاده از تابش تک‌فوتون [(SPECT)‏ 
در ارزیابی متاستازهاء CT‏ را به یکی از روش‌های تعیین بهتر 
Jove‏ آناتومیک ناهنجاری‌های سینتی‌گرافیک تبدیل کرده 
است. 

۲ ف_لوئورودئوکسی‌گلوکز (FDG)‏ پرکاربردترین 
رادیودارو در اسکن PET‏ است. سی‌تی‌اسکن PET‏ با 
استفاده از FDG‏ به‌ندرت در ارزیابی آرتریت سپتیک یا 
لتهابی مورد استفاده قرار گرفته است. CT‏ اسکن با اثرژی 
دوگانه “(DECT)‏ که [ابتدا] در اورولوژی برای تشخیص 
سنگ‌های ادراری پدیدار شد» روشی با حساسیت و ویژگی 
Yb‏ جهت تشخیص رسوب اسید آوریک در بافت‌ها و تعیین 
میزان آن است (شکل ۳۹۲-۷). 

تصویرسازی از طریق رزونانس مغناطیسی (MRI)‏ به 
میزان قابل‌توجهی توانایی تصویرسازی از ساختمان‌های 
عضلانی - استخوانی را افزایش داده است. MRI‏ از 


1- stress fractures 2- helical or spiral CT 
3- dual-energy CT 


4- magnetic resonance imaging 


(قرمن) مطابق و متناسب با توفوس (ییکان) تشکیل شده است. 


بدخیمی یا عفونت پنهان به کار می‌رود. تصویربرداری با 
استفاده از تکنیک نشان‌دارکردن 173 ها با ايندیم ۸۱۱ 
جهت نشخیص استئومیلیت یا آرتریت عفونی یا celal‏ مورد 
استفاده قرار گرفته است. با وجود اين» MRI‏ تا A>‏ زیادی 
جایگزین تصویربرداری با استفاده از WBC‏ سای 
نشان‌دارشده با ايندیم ۱۱۱ يا اسکن با گاليم ۶۷ شده است 
مگر در مواردی که مفصل سپنیک Ly‏ عفونت‌های مفصل 
مصنوعی (پروتز) مورد ظن هستند. 

ae و‎ 

توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ جزئیات Elsa‏ مجوری 
دی را تساه ها ای Acts‏ 
زیگاپوفیزیال. ساکروايلیاک» استرنوکلاویکولار (جناغی - 
ترقوه‌ای» و هیپ (که قبلا تصور می‌شد دیدن آنها با 
پرتونگاری مشکل (cul‏ به‌خوبی قابل‌ارزیابی هستند. 
مشحص شده است که CT‏ در تشخیص سندرم‌های درد 
ساکروایلئیت استئوم استئوئید. و شکستگی‌های ناشی از 
فشار" مفید است. CT‏ مارپیجی" (با یا بدون آنژیوگرافی با 
dale‏ حاجب) تکنیک نوظهوری است که در تشخیص آمبولی 
ریوی با شکستگی‌های پنهان [آغلب در شرایطی که 
یافته‌های اولیه دوپهلو هستند) سریع» مقرون به صرفه و 
حساس است. CT‏ با قدرت تمایز بالا می‌تواند در ارزیابی 
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استئوارتر 
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T2-weighted‏ دوران - پژواک » شیب - پژواک » پا بازیافت 
وارونگی* (شامل (STIR‏ می‌توان ساختارهای خاص را 
بهتر نمایان کرد. ay MRT‏ علت حساسیت نسبت dy‏ تغییرات 
چربی مفز استخوان» روشی حساس اما غیراختصاصی در 
تشخیص نکروز استخوانی» استتومیلیت و التهاب مغز 
استخوان (دال بر آستئیت یا سینوویت رویی) است (شکل 
a MRI .)۳۹۳-۸‏ دلیل قدرت بالاتر آن در تمایز بافت py‏ 
در مقایسه با آرتروگرافی یا CT‏ در تشخیص موارد زیر از 
حساسیت بیشتری برخوردار است: آسیب‌های بافت نرم 
(مانند پارگی‌های منیسک و حلقه چرخانندهٌ شانه)؛ 
برهم‌ریخنگی‌های درونمفصلی؛ ناهنجاری‌های مغز 
استخوان (نکروز استخوان, میلوم)؛ و آسیب طناب نخاعی یا 
Aas‏ عصبی, سینووبت. یا آسیب غضروف يا از cle‏ رفتن 
| 


David T. Felson 


استئوآرتریت (OA)‏ شایع‌ترین نوع آرنریت است. میزان 
بالای شیوع آن» به ویژه در سنین پیری» و میزان بالای 
ناتواني ناشی از بیماری» آن را در Gly‏ علل ناتوانی در سنین 
پیری قرار می‌دهد. به دلیل پیر بودن جوامع غربی و نیز 
فزایش میزان شیوع چاقی Si)‏ عامل خطرساز اصلی» وقوع 
استئوآرتریت رو به افزايش است. در ایالات متحده» تا سال 
۰ میزان شیوع استتوآرتریت ۶۶-۱۰۰ افزايش خواهد 
یافت. 

OA‏ برخی از مفاصل را مبتلا می‌کند» در حالی که 
مفاصل دیگر مبتلا نمی‌شوند (شکل ۳۹۴-۱ مفاصلی که به 
فراوانی Mine‏ می‌شوند عبارتند از مهره‌های گردنی و کمری - 
خاجی» هیپ. زانوه و نخستین مفصل متاتارسوفالانژیال 
(MTP)‏ در doy‏ دست‌هاء مفاصل بین‌بندی دیستال و 
پروگزیمال در قاعدهٌ انگشت شست WE‏ مبتلا می‌شوند. مج 


2- pulse sequence 3- spin-echo 
4- gradient-echo 5- inversion recovery 


6- short tau inversion recovery 


شکل ۳۹۳-۸ این تصویر نشان‌دهنده حساسیت برتر 
روش MRI‏ در تشخیص نکروز استخوانی سر استخوان 
ران است. یک Fa fas)‏ ساله که در حال دریافت کلوکوکور تیکوئید با دوز 
Yb‏ است» دچار درد مفصل یپ راست شده است. کلیشه‌های پرتونگاری 


عادی CML)‏ فقط اسکلروز خفیف سر استخوان ران راست را نشان می‌دهند. 
Tl-weighted MRI‏ (بایین) نشانگر سیگنال با چگالی پایین در سر 
استخوان ران راست استء که برای نکروز استخوان Aye‏ تشخیصی دارد. 


مزیت تهية تصاویر چندسطحی" با جزئیات آناتومیک دقیق و 
تمایز کنتراست بافتی برخوردار است (شکل ۲۹۲-۸), که به 
آن تواننایی برتری در آشک‌ارسازی مغز استخوان و 
ساختارهای بافت نرم دورمفصلی می‌بخشد. اگرچه هزینه و 
زمان انجام کار در MRI‏ بیش از CT‏ است. اما این روش در 
ارزیابی اختلالات bry‏ عضلانی - استخوانی به تکنیک 
برگزیده تبدیل شده است. 

MRI‏ قادر است wld‏ عروق» Abas cunt‏ غضروف» 
لیگ‌امانهاه تاندون‌هاء پانوس, افوزیون سینوویال و مغز 
استخوان را به تصویر کشد. با تغییردادن سکانس ضربه‌ای" 
و بدین‌ترتیب» تیه تصاویر Tl-weighted‏ یا 


تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۳۹۴-۲ 
مفاصل بینبندی دیستال و پرگزیمال یت می‌کند و بترتیب گره‌های 
هبردن و بوشارد را پدید می‌آورد). بزرگ‌شدگی (برجستگی) استخوانی 
واضحی در دیگر dr‏ شایع پنجه دست (یعنی قاعده انگشت سست) یافت 


استئو ار تریت شدید پنجه دست که 


نمی‌شود. 


استئوقیت هستند. بسیاری از اشسخاص دارای شواهد 
رادیوگرافیک OA‏ فاقد نشانه‌های مفصلی هستند. و اگرچه 
میزان شیوع ناهنجاری‌های ساختمانی در فهم پاتوژز 
بیماری اهمیت دار ولی آنچه بیش از یک دورنمای بالینی 
واجد اهمیت است میزان شیوع 0۸ نشانه‌دار (سمپتوماتیک) 
است. نشانه‌های بیماری (معمولا درد مفصل) میزان ناتوانی؟ 
«plo‏ [تعداد] مراجعات dy‏ پزشک» و هزینه‌های بیماری را 
تعیین می‌کنند. 

OA‏ نشانه‌دار زانو (درد در بیشتر روزهای ماه جاری در 
یک زانو به اضافةٌ شواهد رادیوگرافیک OA‏ در آن زانو)» در 
تقریباً ۲ اشخاص با سن > ۶۰ سال در ایالات متحده و 
als ۶‏ بزرگسالان با سن > ۲۰ سال روی می‌دهد. میزان 
شیوع OA‏ نشانه‌دار هیپ به طور تقریبی و سرانگشتی 
یک‌سوم بیماری زانو است. اگرچه استقوآرتریتِ از نظر 
Soy igh S.A Ss‏ دست و پیدایش بزرگ‌شدگی (aa)‏ 
استخوانی در مفاصل مبتلای پنجة دست (شکل ۲۹۴-۲) در 
اشخاص مسن بی‌نهایت شایعنده اما غالباً بیشتر موارد 
بیماری بدون نشانه‌اند. (So‏ با وجود OA cyl‏ نشانه‌دار dots‏ 


۱-سلسله تکامل» تحول تدریجی 

۲-محکم گرفتن, به صورت گازانبری PS‏ 

۳- از کارافتادگی 

۴- 61018180006106: منظور برچستگی است -مترجم. 


۲ 20200 ] ) گروه 


Distal and proximat 
interphalangeal om, 


۳ 


مس 


| First metatarso- 
| phalangeal 


شکل ۳۹۴-۱ مفاصلی که غالباً به استئو آرتریت 
Wine‏ می‌شوند. 


دست آرنج» و مچ پا معمولاً مبتلا نمی‌شوند. مفاصل ما در 
یک سیر تکامل تدربجی" برای میمون‌هایی پدید آمدند و 
طراحی شدند که با دست از این شاخه به آن شاخه 
می‌جهیدند (یعنی جانورانی که هنوز روی چهار دست و پا راه 
می‌رفتند). بنابراین, OA‏ در مفاصلی پدید می‌آید که برای 
انجام کارهای انسانی به خوبی طراحی نشده‌اند» مانند گرفتن 
[اشیاء] با انگشت۲ OA)‏ در قاعدة انگشت شست) و را‌رفتن 
در حالت ایستاده OA)‏ در زانو و هیپ). برخی از مفاصل» 
مانند مچ په ممکن است مبتلا نشوند. زیرا غضروف مفصلی 
آنها می‌تواند نسبت به فشار بار وارده مقاومت بی‌نظیری از 
خود نشان دهد. 

تشسخیص OA‏ می‌تواند براساس ناهنحاری‌های 
ساختمانن با july‏ تقنانه‌های plies‏ نلشتخاری‌ها ابلعاد 
می‌کننده صورت پذیرد. براساس مطالعاتِ انجام‌شده بر روی 
اجساد. تغییرات ساختمانی 0۸ با نزدیک شدن به سنین 
پیری تقریباً در همه افراد روی می‌دهند (فراگیر هستند) این 
تغیبرات fold‏ از دست رفتن غضروف )45 در رادیوگرافی به 
صورت از دست رفتن فضای مفصلی دیده می‌شود) و تشکیل 
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gl‏ سینوویال اصطکاک میان سطوح غضروفي 
مفصل‌شونده" را کاهش می‌دهد» و بدین ترتیب به صورت 
حفاظی در برابر فرسودگی غضروف بر اثر اصطکاک عمل 
می‌کند. اين عمل لفزنده‌سازی (نرم‌کنندگی) وابسته به اسید 
هیالورونیکک و مولکول لوبربسین" است؛ این مولکول یک 
گلیکوپروتئین موسینی است که توسط فیبروبلاست‌های 
سینوویال ترشح می‌شود, و غلظت آن به دنبال صدمه مفصل 
و در صورت Lal‏ سینوویال کاهش می‌یابد. 

لیگامان‌هاء همراه با تاندون‌ها و پوست روییء حاوی 
اعصاب آوران حسی هستند که به صورت گيرندهٌ مکانیکی۵ 
Jor‏ می‌کنند. این گیرنده‌های مکانیکی با فرکانس‌های 
مختلف در سرتاسر دامن حرکت یک مفصل سیگنال 
می‌فرستند و از طریق طناب نخاعی یک مسیر یس‌خورد" به 
سوی عضلات و تاندون‌ها فراهم می‌کنند. در نتیجه» این 
عضلات و تاندون‌ها قادرند در bla‏ مناسب در مسیر حرکت 
مفصل تنش" بجا و درستی به خود بگیرند تا به صورت 
حفاظهای Ainge‏ مفصل عمل و gl‏ وارد بر آن را خنثی کنند. 

عضلات و تاندون‌هایی که مفصل را در بر می‌گیرنده 
elles‏ اصلی مفصل هتخت انقراضاث؟هماهنگ و 
همزمان آنها در زمان مناسب yr‏ حرکت مفصل, قدرت و 
شتاب (سرعت) لازم را ay‏ اندام می‌بخشند تا فعالیت‌هایش را 
به انجام برساند. فشار (استرس) کانونی در مفصل توسط 
انقباض عضله به حداقل می‌رسد؛ انقباض عضله سرعت 
مفصل را پیش از [ورود] ضربه کاهش می‌دهد و تضمین 
می‌کند که هنگامی که ضربه وارد می‌شود. در سرتاسر سطح 
(عرض) مفصل Mal‏ پخش شود. 

تاصتات ای #افاهای فا ی هه هرا 
OA‏ را افزايش می‌دهد. برای نمونه» در جانوران, هنگامی که 
یک عصب حسی مفصل قطع می‌شود و صدمةٌ مفصلی پدید 
می‌آیده OA‏ به سرعت ایجاد می‌شود. به طریق مشابه» در 
انسان» هتگامی که doko‏ جزتی و خقیف مفصل در حضور 
نوروپاتی محیطی ستون خلفی رخ می‌دهد. آرتروپاتی شارکو" 


-جزء لازم د رآسیب‌شناسی 
۳-سطوح غضروفی مقایل هم 
mechanoreceptor‏ -5 


۲-رشد رو به خارج 


4- lubricin 
6- feedback 


tension -۷‏ کشیدگی» سفتی. کشش 
Charcot’s a.‏ -8 


دست در تقریباً ۱۰/ افراد مسن پدید می‌آید و غالبا 
محدودیت قابل سنجشی در کارکرد فرد ایجاد می‌کند. 

میزان شیوع OA‏ همبستگی شگفت‌انگیزی با سن دارد. 
صرف نظر از نحوةٌ تعریف بیماری» POA‏ بزرگسالان با سن 
زیر ۴۰ سال ناشایع و در افراد با سن بالای ۶۰ سال بسیار 
شایع است. OA‏ هم‌چنین یک بیماری است AS‏ دست‌کم در 
سنین میانسالی و پیری» در زنان بسیار شایع‌تر از مردان 
است» و تفاوت‌های جنسی در میزان شیوع آن با افزایش سن 
بیشتر می‌شوند. 

شواهد رادیوگرافیک OA‏ در کمر و گردن ald‏ اما درد 
کمر و گردن ربطی به یافته‌های رادیوگرافیک OA‏ ندارند. 
بنابراین» درد کمر و گردن به طور جداگانه تحت درمان قزار 
می‌گیرند (فصل ۲۲). 


جه 


تعر بف 


OA‏ عبارت از نارسایی (بی‌کفایتی) مفصل است یعنی یک 
پیماری که در آن ads’‏ ساختارهای مفصل (اغلب هماهنگ با 
هم) دستخوش تغییر پاتولوژیک شده‌اند. لازمة پاتولوژیک! 
بیماری از دست رفتن غضروف مفصلی هیالن, به صورت 
کانونی و -در ابتدا- غیریکدست است. این پدیده با موارد زیر 
همراه است: افزایش ضخامت و اسکلروز صفحه استخوانی 
زیرغضروفی» بیرون‌زدگی" استئوفیت‌ها در حاشية مفصل, 
کشیدگی کپسول مفصلی» سینوویت خفیف در بسیاری از 
مفاصل Mire‏ و ضعف عضلاتی که مفصل را در بر می‌گیرند. 
در زانوهاء اضمحلال (تخریب) منیسک جزئی از بیماری 
است. مسیرهای متعددی وجود دارند که به نارسایی مفصل 
تاش اقا گام Gates) ele fi)‏ مفمیل Mls‏ 
نارسایی pic)‏ کفایت) مکانیسم‌های حفاظتی است. 


مکانبسم‌های حفاظتی مفصل ونارسایی آنها 


حفاظهای مفصل عبارتند از: کپسول مفصلی و رباطها 
(لیگامان‌ها» عضله, اعصاب آوران حسی» و استخوان زبرین. 
کپسول مفصلی و لیگامان‌ها با ایجاد حد و مرزی برای حرکت 
(گردش) مفصل, و بدین ترتیب تثبیت دامن حرکت آن, به 
صورت حفاظ مفصل عمل می‌کنند. 
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التهابی و آنزیم‌های تجزیه BUS‏ ماتریکس را افزايش دهند. با 
of sp ey‏ که گنها lave‏ مصرصی eS),‏ 
می‌کنند» ولی متالوپروتئینازهای ماتریکس (LEMMP)‏ 
(به‌ویژه کلاژنازها و (ADAMTS-5S‏ آنزیم‌های مهم و حیاتی 
در روند تسجزية ماتریکس غضروف هستند. کلاژتاز و 
آگرکانازها هر دو عمدتاً در ماتریکس محلی (منطقه‌ای) 
پیرامون کندروسیت‌ها عمل می‌کنند؛ با این J‏ با پیدایش 
فرآیند استتوآرتریتی فعالیت‌ها و تأثیرات آنها در سرتاسر 
ماتریکس (به‌ویژه در لایه‌های سطحی غضروف) گسترش 
می‌يابند. 

سینوویوم, غضروف» و استخوان همگی از طریق 
سیتوکین‌هاء کموکین‌ها و حتی فعال شدن کمپلمان در 
پیدایش بیماری تأثیر دارند (شکل ۳۹۴-۲) اینها بر 
گیرنده‌های سطحی کندروسیت اثر می‌گذارند و در نهایت 
تأثیرات مربوط به روند نسخه‌برداری" اعمال می‌کنند. قطعات 
ماتريکسي آزادشده از غضروف موجب ایجاد سینوویت 
می‌شوند. یکی از مهم‌ترین سیتوکین‌ها انترلوکین AL)‏ ۱۵ 
cual‏ که از طریق روند نسخه‌برداری بر کندروسیت‌ها اثر و 
تولید پروتئینازها را تحریک و ساخت ماتریکس غضروف )| 
سرکوب می‌کند. فاکتور نکروز تومور (TNE)‏ » ممکن است 
نقشی مشابه IL-1‏ داشته باشد. این سیتوکین‌ها هم‌چنین 
cs li a holes ates‏ ور هرن وا انیت 
نیتریک تحریک می‌کنند؛ این مواد با همدیگر تأثیرات 
پیچیده‌ای بر روند ساخت و تجزيةٌ ماتریکس دارند. در مراحل 
Ayo!‏ واکنش ماتریکس ay‏ آسیب (injury)‏ و در واکنش 
طبیعی آن نسبت به بار وارده, اثر خالص تحریک سیتوکین 
می‌تواند ساخت ماتریکس باشد اماه در نهایت» ترکیب اثرات 
وارد بر کندروسیت‌ها فرآیند تجزية ماتریکس را به راه 
می‌ان‌دازد. آنزیم‌های موجود در ماتریکس از طریق 
مهارگرهای AK od‏ شامل مهارگر بافتی متالوپروتتیناز 


scompressive -۱‏ فشار پذیر قابل فشردگی 
۳- قابل کشیده‌شدن, سفت‌شونده 


4- 


۲-جذب 


۵- یعنی به صورت سخت ومحکم بافته شده است سمترچم. 
transcription‏ -7 
۸-منظور از تحریک, فعال‌شدگی آنزیم‌ها است -مترجم. 


6- gene expression 


)45 یک نوع OA‏ شدید و به سرعت پیش‌رونده (Curl‏ پدید 
می‌آید. digas‏ دیگری از نارسایی حفاظ [مفصل] پارگی 
لیکامان‌ها است» که یک cde‏ شناخته‌شدهٌ پیدایش زودرس 
OA‏ است. 
غضروف و نقش آن در نارسایی مفصل 
ام وی اش کهباقت hal‏ اه lal)‏ اس گنه 
بیماری آن را هدف قرار می‌دهد» به صورت حفاظ مفصل نیز 
Joe‏ می‌کند. by yt‏ که حلقة تانگی ااز بافت در انتهاهای 
دواسوون وال رولیت توییطامبع, فسپنوویال شرع و 
لغزنده می‌شود تا سطحی تقریبا بدون اصطکاک ایجاد کند که 
این دو استخوان در طرفین آن حرکت کنند. خشکی (سختی) 
قابل انعطاف" غضروف در مقایسه با استخوان به مفصل 
توان استهلاک (تحلیل) ضربه را می‌بخشد. 

زودرس‌ترین تغییرات OA‏ می‌توانند در غضروف پدید 
si!‏ و ناهنجاری‌های آنجا می‌توانند پیدایش بیماری را 
تسریع کنند. دو ماکرومولکول اصلی در غضروف عبارتند از 
کلاژن نوع ۲ (که قدرت کششی" غضروف را به آن 
می‌بخشد)» و آگرکان" (یک ماکرومولکول پرونتوگليکاني 
متصل به اسید هیالورونیک که از گلیکوزآمینوگلیکان‌های با 
بار به شدت منفی تشکیل شده است). در غضروف طبیعی. 
کلاژن نوع ۲ بافتی سخت و کشیده دارد" و مولکول‌های 
آگرکان را در فواصل میان رشته‌های کلاژن به هم می‌فشارد 
و این مولکول‌های با بار به شدت منفی را در مجاورت 
نزدیک یکدیگر قرار می‌دهد. مولکول آگرکان» از طریق دفع 
Slings SI‏ بارهای منفی‌اش» به غضروف خشکی 
(سختی) قابل ان عطافش را می‌بخشد. کندروسیت‌ها 
(سلول‌های موجود در این بافت بی‌رگ)» ALS‏ اجزای 
ماتریکس و آنزیم‌های تجزیه کننده ماتریکس را می‌سازند. 
کندروسیت‌ها و سینوویوم سیتوکین‌ها و فاکنورهای رشد را 
تولید می‌کننده که [یه نوبةٌ خود] یک مسیر پس‌خورد پدید 
می‌آورند که روند ساخت مولکول‌های ماتریکس را تعدیل 
می‌کند (شکل ۳۹۴-۳ فرآیندهای ساخت و کاتابولیسم 
ماتریکس غضروف در یک تعادل پویا به سر می‌برند که 
تحت تأثیر محیط سیتوکین‌ها و فاکتورهای رشد است. فشار 
مکانیکی و اسمزی بر روی کندروسیت‌ها موجب می‌شود این 
سلول‌ها روند ظهور زن " را تغییر و میزان تولید سیتوکین‌های 


۳۹۴ 


¥ 
۳ 
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Cell surface receptors on chondrocytes 


Hyaline i 
carilage 2 


(non-calcified) 


عوامل برگزیدة دخیل در فرایند استئوآر تریت شام ل کندروسیت‌هاء استخوان, و سینوویوم. سینوویت موجب آزادی 


activated by complement attack complex, | 
DAMPS, cytokines and chemokines, WNTs 
(frizzied), fibronectin fragments and others #۷ 


SYNOVITIS 
یچ‎ ۱ 


$100 proteins (alarmins), | 
DAMPs, complements, 
IL-1B, ۲۱۱۴۵, IL-15, 

CCL 19, MCP-1, MIP-1B 


شکل ۳۹۴-۳ 


سیتوکین‌هاء آلارمین‌هاء» مولکول‌های الگوی مولكولي مرتبط با آسیب (damage-associated molecular pattern DAMP)‏ و کمپلمان می‌شود» که 
کندروسیت‌ها را از طریقگیرنده‌های سطح سلولی‌شان فعال می‌کنند. کندروسیت‌هامولکول‌های ماتریکس (کلاژن نوع ۲ آگرکان) و آنزیم‌های مسوّول تجزیه 
مأتریکس (مانند ADAMITS-5‏ و متالوپروتئینازهای ماتریکس ([LMMP]‏ را تولید می‌کنند. تپهاجم استخوان از طربق غضروف کلسیفیه رخ می‌دهد. و فاکتور 


کندروسیت‌های مفصل, احتمالاً بر اثر آسیب اکسیداتیو 
مزمن» دستخوش کاهشی وابسته به سن در ظرفیت سازندگی 
خویش می‌شوند اما در عين حال توان خویش در تولید 
مدیاتورهای التهاب‌زا و آنژیم‌های تجزیه کنندةٌ ماتریکس را 
حفظ می‌کنند (یافته‌هایی که مشخصة یک فنوتیپ ترشحی 
در سنین پیری هستند). این کندروسیت‌ها قادر به حفظ 
هوموستاز" بافتی Ute)‏ به دنبال صدماتِ با ماهیت مکانیکی 
یا التهابی) نیستند. بدین‌ترتیب, با افزایش سنء غضروف بر 
اثر صدمات جزئی که گاه شخص متوجه آنها نمی‌شود (شامل 
tissue inhibitor of metalloproteinase‏ -1 


2- vascular endothelial growth factor 
3- homeostasis: Jala هم‌ایستایی, ثبات.‎ 


رشد آندوتلیال عروق (VEGF)‏ و سایر مولکول‌ها آغازگر آن هستند. 


(۲1101۳)» تحت کنترل قرار می‌گیرند. فاکتورهای رشد نیز 
بخشی از این 258 پیچیده هستند» و BMP-2‏ 9 فاکتور رشد 
ترانسفورمان B‏ نقش برجسته‌ای در تحریک پیدایش 
استئوفیت‌ها بازی می‌کنند. اگرچه غضروف مفصلی سالم تا 
حدی به دلیل وجود مهارگرهای روند رگ‌زایی (موجود در 
غضروف) ABB‏ رگ است. ولی بیماری با تهاجم رگ‌های 
خونی از استخوان زیرین به درون غضروف و تکتیر رگ‌ها 
درون سینوویوم مشخص می‌شود. این فرایند تحت تأثیر 
تولید فاکتور رشد آندوتلیال عروق (۷120)" در غضروف و 
استخوان قرار دارد. همراه این رگ‌های خونی اعصاب نیز 
وارد می‌شوند که می‌توانند عصب‌دهی حس درد را تأمین 
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آسیب‌پذیری‌های 
درونی مفسل 
(محیط موضعی) 
صدمات قبلي (مانند منیسکبرداری) 
ضعف عضلات دربر bad pF‏ مفصل 
افزایش تراکم استخوان 
پدراستایی . _ , 
نفایس حس عمقی 
عوامل سهستمیکگ 
عوامل مربوط به استفاده از Sy‏ بر آسیب‌پذیری 
(وارد آمدن قشار بر) مفصل J‏ 
چاقی hal pal‏ سن 
تپ جنسیت موّنث 
عوامل قومی | نزادی 


استعداه ژنتیکی 
Ci‘ |‏ _ عولمل تغذیه‌ای 


بروز / 
استتوار تریت با / استنوار cap yl‏ \ 
پیشعوا ol od‏ ‘ - هه 


—— 


شکل ۳۹۴-۴ عوامل خطر ساز برای استئوآرتریت 
یا در آسیب‌پذیری (استعداد) مفصل نقش دارند (عوامل سیستمیک یا 
عوأمل موجود در محیط موضعی مفصل)؛ یا این که از طریق باری که بر 
مفصل وارد می‌کنند خطر را افزایش می‌دهند. معمولا ترکیبی از اقزایش 2h‏ 
وارده و عوامل استعدادزا جهت ایجاد بیماری یا پیشرفت آن مورد نیاز است. 


سن ضعیف‌تر می‌شوند و نیز با سرعت کمتری به تکانه‌های 
وارده واکنش نشان می‌دهند. سرعت درون‌ده اعصاب حسی با 
افزایش سن کاهش می‌یابد. و بدین ترتیب Mabe‏ پس‌خورد 
گیرنده‌های مکانیکی به سوی عضلات و تاندون‌ها (که با 
کشیدگی" و موقعیت" آنها در ارتباط (cul‏ آهسنه‌تر عمل 
می‌کند. لیکامان‌ها با افزایش سن کشیدگی پیدا می‌کننده و 
توان آنها در جذب (استهلاک) تکانه‌ها کاهش می‌یابد. این 
عوامل هماهنگ با هم عمل می‌کنند و آسیب‌پذیری مفاصل 
پیر را نسبت به 0۵۸۵ افزايش می‌دهند. 

زنان پیر در معرض خطر بالای OA‏ در Als‏ مفاصل 
هستند» و این خطر با نزدیک شدن AB Ay‏ ششم زندگی بروز 
می‌کند. اگرچه فقدان هورمون بر اثر یائسگی ممکن است در 
پیدایش این خطر نقش داشته باشد. ولی دربارة آسیب‌پذیری 
منحصر به فرد زنان پیر در مقایسه با مردان نسبت به OA‏ 
شناخت (Sul‏ وجود دارد. 


۱-بافت محکم و درهم تنیده 
loading‏ -2 


tension -۳‏ تنش, کشیده شدن ۴- :position‏ وضع قرارگیری 


صدماتی که بخشی از فعالیت‌های روزمره‌اند» به‌سادگی 
آسیب می‌بیند. 

غضروف OA‏ با موارد زیر مشحص می‌شود: اتمام 
تدریجی موجودی (ذخیرة) آگرکان» از هم باز شدن بافت 
سخت و کشیدة" ماتریکس AWS‏ و از دست رفتن کلاژن 
نوع ۲. این تغییرات موجب آسیب‌پذیری فزايندة غضروف 
میدهد. 


آسیب‌پذیری مفصل و بار (فشار) وارد بر مفصل دو عامل 
مهمی هستند که در پیدايش OA‏ نقش دارند. از یک egw‏ 
می‌تواند با میزان جزئی بار وارده Auld)‏ حتّی میزانی که در 
خلال فالیت‌های روزمره یافت می‌شود مبتلا به OA‏ شود. 
از سوی دیگره در یک مفصل جوان با حفاظهای کارآمد و 


با کفایت برای ایحاد بیماری لازم است یک doko‏ شدید حاد 


پا باری بیش از حد برای مدتی طولانی [به مفصل] وارد 
شود. عوامل خطرساز برای OA‏ را می‌توان برحسب 
تأثیرشان بر آسیب‌پذیری مفصل يا باٍ وارده درک کرد (شکل 
۳۹۴-۴ 


عوامل خطرساز سیستمیک 

سن قوی‌ترین عامل خطرساز برای OA‏ است. شواهد 
رادیو‌گرافیک OA‏ در افرادٍ با سن کمتر از ۴۰ سال نادرند؛ bel‏ 
در up‏ از «jolie‏ مانند aon‏ داست»ء OA‏ در بیش از ۵۰ 
اشخاص بالای ۷۰ سال پدید می‌آید.بالارفتن سن از طریق 
چندین مکانیسم آسیب‌پذیری مفصل را افزایش می‌دهد. 
42,51 در غضروف جوان بار دینامیک (پویای) وارد بر مفاصل 
ساخت ماتریکس غضروف توسط کندروسیت‌ها را تحریک 
می‌دهد. غضروف تا حدی به دلیل این ناتوانی در ساخت 
ماتریکس در پاسخ به gh‏ وارده» با افزایش سن نازک می‌شود 
بیشتری از نظر آسیب قرار دارد. پیری هم‌چنین موجب 
می‌شود حعاظاهای اصلی مفصل در موارد بیشتری نارسایی 
پیدا کنند. عضلاتی که مفصل را در بر می‌گیرند» با افزایش 


۳۱۶ 


4 
5 
4 
4 
3 
2 
3 
A 
۳ 


فصل ۳۹۶ 


[gta] 


رتر 


بت 


2 
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۳۷ 


ناهنجاری تکاملی ناشایع که در رحم یا دوران کودکی روی 
می‌دهند (دیس‌پلازی مادرزادی» بیماری لگ -پرتس" و 
لغزش آپی‌فیز سر فمور)ء موجب برهم‌ریختگی آناتومی 
مفصل Gum‏ در کودک می‌شوند که اغلب در آینده به OA‏ 
می‌انجامد. دیس‌پلازی استابولوم (شکل خفیفی از دررفتگی 
مادرزادی) عمدناً دختران را مبتلا می‌کند. در حالی که سایر 
ناهنجاری‌ها بیشتر پسران را Mire‏ می‌کنند. بسته Ay‏ شدت 
ناهنجاری‌های آناتومیک» OA‏ هیپ در دوران نوجوانی 
(ناهنجاری‌های شدید) يا میانسالی (ناهنحاری‌های خفیف) 
پدید می‌آید. 

صدمات شدید وارد بر مفصل نیز می‌توان ند 
ناهنجاری‌هایی آناتومیک ایجاد کنند که مفصل را مستعد 
ابتلا به OA‏ می‌کنند. برای god‏ یک شکستگی درون 
سطح مفصل اغلب موجب OA‏ در مفاصلی می‌شود که در 
nt‏ این صورت بیماری در آنها نادر می‌بود (مانند مج پا و مج 
(Caso‏ نکروز آواسکولار می‌تواند ب کلاپس (برهم‌خوابیدگی) 
استخوان مرده در سطح مفصلی بینحامد» که موچپ 
بی‌نظمی‌های* آنانومیک و 0۸ بعدی می‌شود. 

بارگی ساحتمان Severs‏ کلم از لیگ gpd Whe el‏ 
قدامی و منیسک در زانو و لابروم" در هیپ می‌تواند به OA‏ 
زودرس بینجامد. پارگی منیسک با بالارفتن سن شایع‌تر 
می‌شود و در صورت مزمن‌بودن WE‏ بدون علامت است. اما 
موجب آسیب غضروف مجاور و تسریع استئوآرتریت می‌شود. 
مطرح «tiles SG‏ می‌توانند خطر OA‏ را افزایش دهند. برای 
نمونه. در موارد تحت بررسی توسط فرامينگام. در مردان با 
سابقة صدمةٌ شدید زانو (ولی بدون جراحی) خطر OA‏ بعدی 
زانو ۳/۵ ply‏ بود. 

یک lie‏ دیگر ناهنجاری آناتومیک ناهمردیفی! در 
nol DAT agus) Cab atone‏ وغاتای‌قتر زانق ند 
تکیه‌گاه طویل‌ترین بازوی آهرمی در بدن است. بهتر از همه 


1- generalized OA 
2- growth & differentiation factor 5 
۳-از کار افتادگی‎ 
4- Legg-Perthes dis. 
۵-منظور ناهمواری‌ها است - مترجم.‎ 
استابولوم. حلقه‌ای از غضروف فیبری متصل به لبة استابولوم‎ 4d labrum -۶ 
استخوان هیپ, که عمق حفرةٌ آن را افزایش می‌دهد -مترجم.‎ 
بدراستایی, قرارگیری در امتدادنامناسب‎ amalalignment -۷ 


توارت و زنتیک 
۸ یک بیماری با قابلیت توارث بالا است اما میزان 
توارث‌پذیری آن برحسب مفصل فرق می‌کند. پنجاه درصد 
OA‏ پنجهٌ دست 9 هیپ در جامعه قابل انتساب dy‏ ورائت 
است (یعنی» وجود بیماری در plo‏ اعضای خانواده). ام 
بخش توارث‌پذیر OA‏ زانو حداکثر ۳۰ است» و برخی 
مطالعات دلالت بر آن دارند که ورات اصلاً نقشی در آن 
ندارد. اگرچه در بسیاری از اشخاص مبتلا به OA‏ مفاصل 
متعدد درگیر هستند اما این فنوتیپ OAD‏ فراگیر C‏ ندرت 
به ارث می‌رسد و بیشتر یکی از پیامدهای پیری است. 
شواهد توظهور نشانگر جهش‌هایی ژتنیکی هستند که 
خطر بالای Mal‏ به OA‏ را در بر دارند؛ جهشی که بیش از 
بقیه تکرار (تکثیر) شده است» یک پلی‌مورفیسم درون ژن 
فاکتور شسمارة ۵ رشد و تمایز (012۳5)" است. این 
پلی‌مورفیسم میزان 0105 را کاهش می‌دهد؛ تأثیر اصلی 
5 بر JSS‏ مفصل است. و ژن‌های مستعدکنندة OA‏ 
احتمالاً از طریق تأتیرشان بر تکامل (نمو) و شکل مفصل 


خطر پیدایش بیماری l,‏ افزایش می‌دذهند. 


petite ملاحظات‎ 

OA‏ هیپ در چین و مهاجرین از چین به ایالات 
متحده نادر است. اماء میزان شیوع OA‏ زانو در 
چینی‌ها دست‌کم برابر با (اگر نگوییم بیش از) 
سفیدپوستان ایالات متحده است. و OA‏ زانو یک علت 
Stor‏ ناتوانی" در چین» به ویژه در مناطق روستایی» است. 
تفاوت‌های آناتومیک مفصل هیپ در چینی‌ها و سفیدپوستان 
ممکن است مسئول بخش عمده تفاوت در میزان شیوع OA‏ 
هیپ نزد آنان atl‏ و شیوع استعداد آناتومیک به پیدایش 
OA‏ در مفاصل Gud‏ سفیدپوستان بالاتر است. نرخ OA‏ 
هیپ در اشخاص آف ریقایی (ولی نه آمریکایی‌های 
آفریقایی‌تبار) نیز بسیار پایین است. 


عوامل خطرساز در محیط مفصل 

برخی از عوامل خطرساز از طریق SE‏ موضعی بر محیط 
مفصل, آسیب‌پذیری مفصل را افزايش می‌دهند. برای نمونه» 
با پیدایش تغییراتی در آناتومی مفصل, gle‏ وارد بر مفصل 
دیگر به طور یکنواخت در سطح مفصل پخش نمی‌شود بلکه 
افزایشی در فشار محلی (کانونی) پدید می‌آید. در هیپ» سه 
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یک ضربه‌گیر برای بار وارده به خوبی مشخص نشده است» 
Jy‏ اشخاص با چگالی بالای استخوان در معرض خطر 
بالای OA‏ هستند؛ این امر دلالت بر آن دارد که مقاومت 
استخوان نسبت به ضربه [وارده] در حین استفاده از مفصل 
می‌تواند در پیدایش بیماری نقش داشته باشد. 


عوامل مربوط به بار وارد بر مفصل 
چاقی هنگام ایستادن بر روی یک پاء فشاری که زانو 
بر آثر وزن بدن food‏ می‌کند سه تا شش برابر می‌شود. 
هرگونه افزایش وزن می‌تواند توسط این Sole‏ تشدید و 
تقویت شود؛ بدین ترتیب» در اشخاص سنگین‌وزن حین راه 
رفتن نیروی بیش از se‏ بر زانو وارد می‌شود. چاقی یک 
عامل خطرساز کاملاً شناخته‌شده و قوی برای پیدایش OA‏ 
زانو و در Jo‏ کمتر هیپ است. چاقی مقدم بر پیدایش 
بیماری است و فقط Sout‏ بی‌تحرکی (عدم فعالیت) این 
بیماران نیست. چاقی در زنان نسبت به مردان عامل خطرساز 
قوی‌تری برای بیماری است» و در زنان aba)‏ وزن با خطر 
بیماری خطی است. به نحوی که هر افزابشی در وزن با 
افزایشی متناسب در خطر [Hel]‏ همراه است. کاهش وزن در 
زنان خطر پیدايش بیماری نشانه‌دار را کم می‌کند. نه تنها 
چاقی یک عامل خطرساز برای OA‏ در مفاصل تحمل‌کنندة 
وزن cal‏ بلکه در اشخاص gle‏ نشانه‌های بیماری از شدت 
بیشتری برخوردارند. 

Sb‏ چاقی بر پیدایش و پیشرفت بیماری عمدتاً از طریق 
افزایش بار وارده در مفاصل تحمل‌کنندة وزن که در اشخاص 
سنگین‌وزن پدید می‌آید. ٍعمال می‌شود. با اين حال» ارتباط 
متعادل چاقی با افزايش خطر Gory, OA‏ دست دلالت بر آن 
دارد که ممکن است یک عامل متابولیک سیستمیک در 
Ob >‏ خون اشخاص چاق وجود داشته باشد که بر خطر ابتلا 
به بیماری نیز تأثیر دارد. 


استفاده yj‏ از مفصل وورزش دو گونه 
استفادة مکرر از مفصل وجود دارد: استفادهٌ شغلی» و 
فعالیت‌های بدنی‌ای که در اوقات فراغت به انجام می‌رسند. 
کارگرانی که به عنوان بخشی از حرفه‌شان برای سالیان 


1- varus 


3- valgus 4- knock-knees 


5- proprioception 


jay “eed ann 


Normal Knock knees (valgus) 


شکل ۳۹۴-۵ دو نوع ناهمردیفی آندام در سطح 
فروفتال: واروس, که در آن فشار بر سطح کمپارتمان مدیال مفصل زانو 
dpb go loc]‏ و والگوس, که موجب وارد آمدن فشار بیش از حد به 
کمیارتمان لاترال زانو می‌شود. 


Varus 


جا مورد بررسی قرار گرفته است. زانوهای واروس" (ساق پای 
کمانی) مبتلا به OA‏ در معرض خطر بسیار بالای از دست 
رفتن غضروف در کمیارتمان " مدیال (داخلی) زانو هستند. در 
حالی که ناهمرديفي والگوس " (زانوهای خمیده به داخل؟) 
زمینه را برای از دست رفتن سریع غضروف در کمپارتمان 
SIE‏ (خارجی) فراهم می‌کند. ناهمردیفی از طریق افزایش 
را اعمال می‌کند (در تتیجه Sb‏ فوق» آن ناحية غضروف 
دچار ازهم‌گسستگی و تحلیل می‌شود). شواهدی مبنی بر آن 
وجود دارند که ناهمردیفی در زانو نه تنها موجب از دست 
رفتن غضروف می‌شود بلکه باعث dodo‏ استخوان زیرین 
می‌شود و ضابعاتی در مغز استخوان ایجاد می‌کند که در 
MRI‏ دیده می‌شوند. ناهمردیفی در زانو اغلب چنان افزابش 
شدیدی در فشار (تنش) کانونی درون زانو ایجاد می‌کند 
(همان‌گونه که تأثیرات مخرب آن بر استخوان زبر غضروف 
نشانگر آن هستند) که زانوهای به‌شدت ناهمردیف» صرف 
نظر از وضعیت سایر عوامل خطرسازء ممکن است محکوم ay‏ 
بدترشدن باشند. 

ضعف در عضلات چپارسر که زانو ر در بر می‌گيرند» 
خطر پیدایش 0۸ دردناک زانو را افزايش می‌دهد. 

در بیماران مبتلا به OA‏ زانو حس عمقی؟ در عرض 
زانوها مختل است. و این آمر می‌تواند زمینه را برای پیشرفت 
بیشتر بیماری نزد آنان فراهم کند. نقش استخوان به عنوان 
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۳۹ 


فصل ۳۹۶ 


استئوآرتر 


یت 


در آن به‌صورت غیریکنواخت) رخ‌می‌دهد (شکل ۳۹۳-۶). 

پس از وارد آمدن یک صدمه dy‏ غضروف کندروسیت‌ها 
دستخوش میتوز می‌شوند و خوشه‌هایی تشکیل می‌دهند. 
اگرچه culled‏ متابولیک این خوشه‌های کندروسیتی بالا 
است» ولی اثر خالص این فعالیت پیشبرد اتمام موجودی" 
پروتتوگلیکان در ماتریکس پیرامون کندروسیت‌ها است. دلیل 
این امر آن است که فعالیت کاتابولیک بیش از سازندگی است. 
با گسترش بیماری, ماتریکس کلاژنی صدمه می‌بیند» بارهای 
منفی پروتئوگلیکان‌ها در معرض قرار می‌گیرنده و غضروف بر 
اثر اتصال (جذب) یونی به مولکول‌های آب تورم پیدا می‌کند. 
از آنجا که پروتتوگلیکان‌ها در غضروف صدمه‌دیده دیگر در 
تماس نزدیک با یکدیگر واقع نمی‌شوند» بنابراین غضروف 
مانند زمانی که سالم بود پس از وارد آمدن بار واجهش" پیدا 
نمی‌کنده و بدین نرتیب غضروف مستعد Bods‏ بیشتر 
وی رتیت فا در قیقر ره Ea diel a‏ هرق 
دستخوش آپوپتوز می‌شوند. 

بااز دست رفتن غضروف تغییراتی در استخوان 
زیرغضروفی پدید می‌آیند. استئوکلاست‌ها و استتوبلاست‌ها 
در صفحهٌ استخوانی زیرغضروفی» درست زیر غضروف» بر 
اثر تحریک فاکتورهای رشد و سیتوکین‌ها» فعال می‌شوند. 
تشکیل استخوان Sy‏ ضخیم‌شدگی و سختی (خشکی) در 
صفحة زیرغضروفی پدید می‌آورد که حتی پیش از زخم 
برداشتن غضروف روی می‌دهد. ضربه (آسیب) به استخوان 
در حين وارد آمدن بار بر مفصل ممکن است عامل اصلی و 
اولیه‌ای باشد که این واکنش استخوانی را به پیش می‌برد» و 
بهبود جراحت (شامل ترک‌های ریز") سختی (خشکی) ایجاد 
می‌کند. در بیماری پیشرفته» مناطق کوچک نکروز استخوانی 
معمولاً در مفاصل وجود دارند. هم‌چنین مرگ استخوان 
می‌تواند ناشی از [وارد آمدن] ضربه به استخوان همراه با 
قطع‌شدن (برش) ربزرگ‌ها باشد» که موجب قطع تغذیة 
عروقی برخی از مناطق استخوان می‌شود. 

در حاشیه (AJ)‏ مفصل, نزدیک مناطق از دست رفتن 


fibrillation -۱‏ تغبیرات دژنراتیو SOA adsl‏ با نرم‌شدن غضروف مفصلی و 
تشکیل شکاف‌های عمومی در بین گروهی از یاخته‌های غضروفی مشخص می‌شود - 
مترجم. 

2- focal 
۳-به پایان رسیدن ذخیره به ته رسیدن‎ 
جستن‎ Wh پس جستن,‎ sto bounce 920-۴ 


5- microcracks 


متمادی کارهای تکراری انجام می‌دهند. در معرض خطر 
بالاق پیدایشی OA‏ در عفاصلی هستند کنه از Ug)‏ مکررا 
استفاده می‌کنند. برای نمونه, کشاورزان در معرض خطر 
بالای OA‏ هیپ قرار دارنده و نرخ OA‏ در زائو و مهره‌ها در 
میان معدن‌کاران بالا است. کارگرانی که شغل‌شان مستلزم 
خم‌کردن مکزّر زانو پا بلندکردن یا Joo‏ بارهای سنگین 
اس هارای تزع بالایی از ol) Jie casey OA‏ کد 
چرا کارگران به بیماری مبتلا می‌شوند آن است که در خلال 
روزهای طولانی کاری عضلات آنها ممکن است به تدریج 
خسته و فرسوده شوند و دیگر به صورت حفاظهایی Boe‏ 
برای مفصل عمل نکنند. 

عموماً به فاد توصیه می‌شود که یک bod‏ زندگی 
پرفعالیت را Hyde‏ و بررسی‌های درازمدت دربارةٌ ورزش 
ارتباط ثابت و منسجمی را میان ورزش و خطر OA‏ در اکثر 
افراد نشان نداده‌ند. با این حال» افرادی که از پیش مفاصل 
آستتبدیله کارتسسکی تا پوداختن به انر مسا از 
ورزش خود را در معرض خطر بیشتری [برای پیدایش [OA‏ 
قرار دهند. برای نمونه» افرادی که از پیش صدمات شدید 
دیرپا (متداوم) در زانو دارند در معرض خطر بالای OA‏ 
پیش‌روندةٌ زانو به عنوان پی‌آمد دویدن قرار دارند. افزون بر 
«cy‏ در مقایسه با غیردوندگان, دوندگان زبده (دوندگان 
حرفه‌ای و اعضای تیم‌های المپیک) در معرض خطر بالای 
OA‏ زانو و هیپ هر دو قرار دارند. سرانحام. اگرچه کسانی که 
به صورت تفربحی می‌دوند در معرض خطر بالاتری برای 
OA‏ زانو نیستند. ولی مطالعات نشان می‌دهند که در این 
افراد خطر بیماری هیپ تا حدی افزایش می‌یابد. 


آسیب‌شناسی 


OA lite ol‏ تشسانگر شواهتد در گیری, بارخ از 
ساختمان‌های مفصلی در این بیماری است. در عضروف در 
آغاز بیماری بی‌نظمی (ناهمواری) و فیبریلاسیون سطحی 
دیده می‌شود. با پیشرفت بیماری» ساییدگی‌های کانونی در 
آنجا پدید dish igo‏ و این ساییدگی‌ها در نهایت رو به پایین به 
سمت استخوان زیرین گسترش می‌یابند. با پیشرفت بیشتر 
بیماری» ساییدگی غضروف رو به استخوان گسترش می‌یابد و 
بخش بزرگتری از سطح مفصل را در بر می‌گیرده حتی اگرچه 
OA‏ یکبیماری کانونی " باقی‌میماند و ازدست‌رفتن غضروف 
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نیست. برای نمونه. در مفاصل پنجه دست OA Ly‏ شدید» 
غالبا ساییدگی‌های غضروفی در مرکز مفصل وجود دارند که 
احتمالاً بر اثر lad‏ استخوانی از سمت مقابل rate‏ ایجاد 
شده‌اند. 

کلسیم در بررسی میکروسکوپی در بیشتر olde‏ مبتلا به 
OA‏ پیشرفته وجود دارند. نقش آنها در غضروف مبتلا به 
استئوآرتریت نامشخص است. ولی رهایی آنها از غضروف به 
درون فضای مفصلی و مایع مفصلی احتمالاً آغازگر التهاب 
سینوویال است. که می‌تواند -به Lagi‏ خود- موجب رهایی 
آنزیم‌ها شود و روند تحریک گیرنده‌های درد را آغاز کند. 


خاستگاه‌های‌درد 


به So‏ آن‌که غضروف فاقد عصب است. از دست رفتن 
غضروف در یک مفصل با درد همراه نیست. بنابراین» درد در 
OA‏ احتمالاً از ساختمان‌های خارج از غضروف منشاً 
می‌گیرد. ساختارهای عصبدار در مفصل عبارتند از 
سینووبوم. لیگامان‌هاه کپسول مفصل, عضلات» و استخوان 
زیرغضروفی. بیشتر این ساختارها در رادیوگرافی قابل روّیت 
نیستند» و شدت تغییرات رادیوگرافیک در OA‏ همبستگی 
ضعیفی با شدت درد دارد. 

براساس مطالعات MRI‏ 59 زانوهای اسنئوآرتریتی که 
موارد با و بدون درد را با هم مقایسه می‌کنند و نیز براساس 
مان کی و کشت تلم در ععاضا 
تخس شاه مرن اه کته خانشگاه‌های. احتمالن ,درد 
عبارتند از التتهاب سینوویال» افوزیون‌های مفصلیء و pal‏ مغز 
استخوان. سینوویتِ نه چندان شدیدی در بسیاری از ولی نه 
om‏ مفاصل استئوآرتریتی پدید می‌آید. برخی از مفاصل 
مبتلا سینوویت ندارند» در حالی که در سایر مفاصل التهاب 
سینووبال با شدتی در حدود آنچه در آرتریت روماتوئید (فصل 
۰ دیده می‌شود وجود دارد. وجود سینوویت در ]۷11 با 
حضور و شدت درد زانو همبستگی دارد. کشیدگی کپسول بر 
اثر وجود مایع در مفصل رشته‌های گيرندة درد را در آنجا 
تحریک 03,5 موجب پیدایش درد می‌شود. افزایش بار وارد 
بر مفصل به صورت کانونی» به عنوان بخشی از بیماری, نه 


۱-برش یافته است 


ta 


۰ ۵ AD Taye. 
ees NV 
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شکل ۳۹۴-۶ 
استئو آر تریت در یک مفصل انگشت ly‏ به از دست رفتن 
غیریکنواخت غضروف (نوک Oy‏ در مقایسه با ییکان توپر)» افزایش 
ضخامت پونش استخوان زیرغضروفی (ییکان تویر)» و استئوفیت NG)‏ 
توخالی) توجه کتید. 


تغییرات آسیب‌شناختی 


غضروف» استئوفیت‌ها شکل می‌گيرند. استئوفیت‌ها به 
صورت زوائدی (رویش‌هایی) از غضروف جدید پدید می‌آیند. 
و با تهاجم نوروواسکولار (ورود رگ‌ها و اعصاب استخوان ay‏ 
اين ناحیه) این غضروف استخوانی می‌شود. استئوفیت‌ها یک 
شاه‌علامت رادیوگرافیک مهم OA‏ هستند. در مفاصل 
ناهمردیف» استتوفیت‌ها در سمتی از مفصل که در معرض 
بیشترین بار (فشار) وارده است رشد بیشتری پیدا می‌کنند 
Mes)‏ در زانوهای واروس» استتوفیت‌ها در سمت مدیال 
بیشتر رشد می‌کنند)» 

سینوویوم مایعات لغزنده‌سازی تولید می‌کند که فشار 
تنشی را در JUS‏ حرکت به حداقل می‌رسانند. در مفاصل 
سالم سیتوویوم متشکل از GY‏ ناپيوستة واحدی مملو از 
چربی و حاوی دو نوع سلول (ماکروفاژها و فیبروبلاست‌ها) 
استء اما در «OA‏ سینوویوم گاه می‌تواند خیزدار و ملتهب 
شود. ماکروفاژها از اطراف (محیط) به درون بافت مهاجرت 
می‌کننده و سلول‌های پوششی سینوویوم تکثیر می‌یابند. 
آنزیم‌های مترشحه از سینوویوم ماتریکس غضروف را که از 
سطح غضروف جدا شده است» هضم می‌کنند. 

تغییرات پاتولوژیک دیگری نیز در کپسول (که کشیدگی 
پیدا iS ce‏ خیزدار می‌شود» و می‌تواند فیبروتیک شود رخ 
می‌دهند. 
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شکل ۳۹۴-۷ 
استئو آر تریت بخش مدیال. به نازک‌شدگی فضای مفصلی در فقط 
سمت مدیال مفصل (ییکان سفید)» اسکلروز استخوان در کمپارتمان مدیال 
که شواهد ضخیم‌شدگی قشر (کورتکس) استخوان را پدید می‌آورد ٍیکان 
سیاه)» و استئوفیت‌ها در بخش مدیال استخوان ران CSA)‏ سفید) توجه کنید. 


رادیوگرافی ژانوی مبتلا به 


(مانند پارگی منیسک) باشند و نیاز به ارزیابی دارند. در زانوهاء 
مانند بالارفتن از پله‌ها و برخاستن از روی صندلی؛ اغلب از 
کمپارتمان پاتلوفمورال" Lite gh‏ می‌گیرد؛ این کمپارتمان تا 
زمانی که زانو به اندازهٌ حدود ۲۵ درجه خم نشده daily‏ به 
صورت فعال تا نمی‌شود ۰ . 

SVL درد مزمن زانو در اشخاص‎ Cle Cp sels OA 
سال است. اما تشخیص‌های افتراقی آن زیادند. در‎ ۵ 
بسیاری از مفاصل دیگر آرتریت التهابی محتمل است.‎ 
Aisles بورسیت به فراوانی در اطراف زانو و هیپ رخ می‌دهد.‎ 
روی خط مفصلی (در پیوستگاه دو استخوان که حول آن‎ 
مفصل تا می‌شود) قرار دارد یا خارج از آن. بورسیت غازی» در‎ 
مدیال و دیستال تسبت به زانوه یک علت بسیار شایع‎ Sat 


1- anserine bursitis 2- iliotibial band syn. 


3- allodynia 4- hyperalgesia 
یعنی جلوی خواپ بیمار را می‌گیرد -مترجم.‎ -۵ 
تاب بر داشتن‎ :buckling -۶ 
نگه‌داشته شدن, گر فتار شدگی‎ catching -۷ 
8- locking -رانی‎ یککشک-٩‎ 
خم برنمی‌دارد‎ -۰ 


11- tenderness 


تنها به غضروف صدمه می‌زنده بلکه احتمالاً به استخوان 
زبرین نیز آسیب وارد می‌کند. در نتیجه» pal‏ مغز استخوان در 
MRI‏ پدیدار می‌شود؛ از نظر هیستولوژیک» این pal‏ نشانگر 
وجود ترک‌های ریز و جوشگاه است» که پیامدهای ضربه 
(trauma)‏ هستند. این ضایعات می‌توانند رشته‌های گیرندهٌ 
درد استخوان را تحریک کنند. هم‌چنین, فشار هموستازی 
درون استخوان در 0۸ بالا می‌روده و افزایش فشار خود 
می‌تواند رشته‌های گیرندهٌ درد را تحریک و درد ایحاد کند. 

درد می‌تواند از خارج مفصل Sold)‏ بورس‌های نزدیک 
مفاصل) نیز منشأً بگیرد. خاستگاه‌های شایع درد که نزدیک 
زانو قرار دارنده عبارتند از بورسیت غازی" و سندرم نوار 
ایلیوتی‌بیال . 

اشخاص مبتلا به درد OA‏ مزمن ممکن است به عنوان 
عارضة بیماری دچار تغییراتی در دستگاه عصبی شوند؛ این 
تغییرات کنترل‌های مهاری بر حس درد و توزیع آن را کاهش 
می‌دهند. این امر می‌تواند موجب ایجاد آلودینی" و 
هیپرآلژزی " در برخی از بیماران مبتلا به OA‏ شود. 


تظاهرات بالینی 


درد مفصل در OA‏ وابسته به فعالیت است. درد در خلال يا 
درست پس از استفاده از مفصل پدید می‌آید و سپس به 
تدریج فروکش می‌کند. نمونه‌های آن عبارتند از درد زانو یا 
هیپ با بالایا پایین رفتن از پله‌هاء درد در مفاصل 
تحمل‌کنندةٌ وزن هنگام «gS jel)‏ وه برای Boris OA‏ دست» 
درد پس از آشپزی. در اوایل بیماری درد حالت دوره‌ای دارد و 
اغلب پس از یک يا دو روز استفادةٌ بیش از حد از یک مفصل 
مبتلا پدید می‌آید (مانند یک شخص مبتلا به OA‏ زانو که به 
دنبال یک راه‌پیمایی طولانی‌مدت» dy‏ مدت چند روز درد 
احساس (AS co‏ با پیشرفت بیماری درد مداوم می‌شود و 
o>‏ به تدریج شب‌هنگام dy‏ صورت آزارنده در می‌آید* 
خشکی rate‏ مبتلا می‌تواند بارز و مشخص باشد. اما 
خشکی صبحگاهی معمولاً کوتاه‌مدت (کمتر از ۲۰ دقیقه) 
است. 

در زانوها ممکن است پیچیدگی (پیچش *) رخ دهد. که تا 
gio‏ ناشی از ضعف عضلاتی cul‏ که از روی مفصل 
می‌گذرند. تشانه‌های مکالیکی» مانند پیاخینگی: گیرگرد ۷ با 
قفل‌شدگی * هم‌چنین می‌توانند نشانگر یک DESI‏ داخلی 
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مفصل. و سستی (sha)‏ 9 ناپایداری [مفصل] هستند درمان 
OA‏ هر یک از cyl‏ اختلالات را مورد توجه قرار می‌دهد. 
درمان جامع از یک رویکرد چندرویه‌ای تشکیل شده است که 
شامل اجزای غیردارویی و دارویی است. 
نیازمند اطمینان‌بخشی (قوت قلب دادن) Ly‏ درمان‌های 
غیردارویی باشند. بیماران ۳ درد مستمر ناتوان‌کننده احتمال 
دارد نیازمند درمان غیردارویی و دارویی هر دو باشند. 
درمان‌های OA‏ زانو کامل‌تر از درمان‌های OA‏ هیپ یا 
dont,‏ دست يا بیماری در ple‏ مفاصل مورد بررسی قرار 
گرفته‌اند. بنابراین» با وجود آن که اصول درمان برای POA‏ 
aly‏ مفاصل یکساننده ولی ما در زیر بر درمان OA‏ زانو 
تمرکز خواهیم کرد و توصیه‌های خاصی را برای بیماری در 
سایر مقاصل مورد توجه قرار خواهیم داد )4 ویژه اگر آنها با 
توصیه‌های مربوط به بیماری زانو متفاوت باشند)؛ 


درمان غیردارویی 

tte ردو‎ AG ات‎ wails ess ae bevy 
پدید می‌آیده سنگ بنای درمان آن عبارت است از تغییر دادن‎ 
بار وارد بر مفصل دردناک و بهبود کارکرد حفاظهای مفصل.‎ 
به نحوی که آنها بتوانند بار را بهتر در سطح مفصل پخش‎ 
روش‌های کاهش بار كانوني وارد بر مفصل عبارتند از:‎ sus 


۱. پرهیز از فعالیت‌هایی که بار زیادی بر مفصل وارد 
می‌کننده که پیدایش درد نشانگر آنها است؛ 

۲. بهبود قدرت و آمادگی (تناسب) عضلاتی که مفصل را 
در بر می‌گیرند» به منظور بهینهسازی کارکردشان؛ و 
۲.رفع بار وارد بر مفصل, چه از راه توزیع مجدد 

(بازپخش) بار درون مفصل با استفاده از یک پریس؟ 
یا آتل" و چه از oly‏ رفع بار وارد بر مفصل در حین 
فعالیت‌های BUS ford‏ وزن * با استفاده از عصا پا 

چوب زیربغل ". 


1- internal rotation 
۲-مسجّل کننده ۳-طبق اصول مکائیکی‎ 
پُست. تسم نگه‌دارنده‎ :۲306-۴ 
5- splint 
۶-مانند ایستادن و راه رفتن - مترجم.‎ 
7- crutch 


درد مزمن زان و است که ممکن است به تزریق 
گلوکوکورتیکوتید پاسخ دهد. درد Glad‏ شدید در OA GLE‏ 
پیشرفته یک بررسی کامل (workup)‏ جداگانه را می‌طلبد. 
در صورت وجود درد هیپ» OA‏ را می‌توان از روی فقدان 
چرخش رو به داخل" در حرکت پاسیو تشسخیص داد و درد 
محدود به منطقه‌ای در سمت خارجی (لاترال) مفصل هیپ 
معمولاً نشانگر وجود بورسیت تروکانتری است. 

در بررسی بیماران مبتلا به OA‏ هیچ آزمون خونی به 
طور روزمره و معمول الزام ندارده مگر آن که نشانه‌ها و علائم 
بر آرتریت التهابی دلالت داشته باشند. آزمايش gle‏ 
سینوویال اغلب از نظر تشخیصی از رادیوگرافی سودمندتر 
است. اگر شمار سلول‌های سفید در مایع سینوویال بیش از 
۰ در میکرولیتر باشد آرتریت التهابی یا نقرس یا نقرس 
کاذب محتمل هستند؛ دو بیماری BT‏ را از روی وجود بلورها 
نیز می‌توان تشخیص داد. 

رادیوگرافی برای ارزیابی درد مزمن does‏ دست و هیپ 
که تصور می‌شود ناشی از OA‏ باشد الزام داره زیرا بدون 
رادیوگرافی‌های تأییدکننده" تشخیص WE‏ نامعلوم است. در 
صورت وجود درد زانو, اگر نشانه‌ها یا علائم برای OA‏ تیپیک 
تباشند یا اگر درد زانو پس از آغاز درمان iGo‏ باقی clos‏ 
رادیوگرافی باید انجام شود. در «OA‏ یافته‌های رادیوگرافیک 
(شکل ۳۹۴-۷) همبستگی ضعیفی با وجود و شدت درد 
دارنت aa‏ علاوه در Gl‏ بیماری Socata (RSA Sole‏ ات 
طبیعی باشند, زیرا برای تشخیص از دست رفتن غضروف و 
سایر یافته‌های زودرس حساسیت ندارند. 

اگرچه MRI‏ می‌تواند شدت پاتولوژی در یک مفصل 
مبتلا به استئوآرتریت را نشان دهد ولی به عنوان بخشی از 
بررسی کامل تشخیصی الزام ندارد. یافته‌هایی مانند پارگی 
منیسک و ضایعات غضروف و استخوان در بیشتر بیماران 
مبتلا به OA‏ در زانو پدید می‌آیند. اما تقریباً هرگز مستلزم 
تغییر درمان نیستند. 


رساندن از دست رفتن کارکرد فیزیکی. به همان نسبت که 
hy Cae oe‏ کارکرد تفای Sole‏ سس ی مس 
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فصل ۲۹۶ 


استئوآرتریت 


” 
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۳۳۳ 


نخست Sy)‏ قدرت [عضله] با افزایش سن کاهش 
می‌یابد. دوم اين که با کم‌شدن تحرک آتروفی عضلاني 
ناشی از عدم استفاده بدید می‌آید. سوم این‌که بیماران 
مبتلا به OA‏ دردناک زانو یا هیپ نحوهٌ راه‌رفتن‌شان" را 
به گونه‌ای تغییر می‌دهند که yh‏ وارد بر مفصل Mine‏ را 
کاهش time‏ و cpl‏ امر میزان استفاده از عضله را بیشتر 
کاهش می‌دهد. چهارم این که ممکن است «مپار 
آرتروژن » پدید آید. که gb‏ آن انقباض عضلاتِ 
دربرگيرندة مفصل توسط یک قوس پس‌خورد عصبی 
آوران که از کپسول مفصلی متورم و کشش‌یافته" منشا 
می‌گیرد» مهار می‌شود؛ این pal‏ جلوی دست‌یابی به 
حدا کثر قدرت ارادی [عضله] را می‌گیرد. از آنجا که قدرت 
و آمادگی (تناسب) مکفی عضله برای حفاظت از مفصل 
Seat orcs Pls oe‏ هی که رک سس 
مبتلا را در بر می‌گیرد مفصل را بیشتر مستعد صدمهٌ 
بعدی و درد می‌کند. شدت ضعف یک همبستگی قوی با 
شدت درد مفصل و میزان محدودیت فیزیکی دارد. یکی 
از اجزای اصلی درمان OA‏ عبارت است از بهبود کارکرد 
عضلات بیرآمون مفصل. 

مطالعات نشان داده‌اند که برای OA‏ زانو و هیپ» 
ورزش درد را کاهش می‌دهد و کارکرد فیزیکی را بهبود 
می‌بخشد. بیشتر برنامه‌های ورزشی موثر از تمرینات 
هوازی و ایا استفامتی* تشکیل شده‌اند؛ مورد دوم بر 
تقوبت Uae‏ دربرگیرندة مفصل متمرکز است. 
ورزش‌ها به احتمال موّثر هستند. به ویژه اگر عضلات را 
uly‏ فعالیت‌های روزمرةٌ شخص تمرین دهند. از انجام 
فعالیت‌هایی که درد را در مفصل افزایش می‌دهند باید 
پرهیز شود و برنامة ورزشی باید برای هر فرد به طور 
جداگانه تتظیم شود تا بهترین کارآیی به دست آید. 
وازش‌های,دامته > cS‏ که عضللات را (قویت: نم کننده 
و ورزش‌های ایزومتریک که عضلات را تفویت می‌کنند 
(اما نه از طریق دامنهٌ حرکت)؛ احتمالاً به خودی خود 
he‏ نیستند. ورزش‌های کم‌ضربه» شامل تمرینات هوازی 
آبی "و استقامت (مقاومت) در آب» غالبا بهتر از 


ساده‌ترین درمان موّثر برای بسیاری از blow‏ پرهیز 
از فعالیت‌هایی است که موجب درد می‌شوند. برای نمونه, 
در یک بیمار میانسال که پیمودن یک مسیر طولانی 
نشانه‌های OA‏ زانو را در او پدید می‌آورده شکلی از 
فعالیت تحمل‌کننده وزن که فشار کمتری [بر مفصل] وارد 
یمک nails a Gale‏ رطف کی ور 
بیمار مسن که گردش (قدم‌زدن) روزان‌اش در سربالایی‌ها 
و سرازیری‌ها موجب درد زانو می‌شود تغیبر مسیر گردش 
به منطقه‌ای بدون سربالایی و سرازبری می‌تواند 
تناها ی تیا | رتاک 25 

هر پوند وزن gk‏ وارد بر زانو را سه تا شش برابر 
افزایش می‌دهد. کاهش وزن ممکن است تأثیری به 
همان نسبت فزاینده [در جهت معکوس] داشته باشد و بار 
(فشار) را از روی زانو و هیپ هر دو بردارد و احتمالا درد 
را در اين مفاصل برطرف AS‏ 

در مفاصل dry‏ دست که به OA‏ مبتلایند. 
تخته‌بندی (آتل‌گذاری) با ایجاد محدودیت در حرکت؛ 
We‏ درد را در بیمارانی که در آنان عمدتاً قاعده انگشت 
شست گرفتار است» به حداقل می‌رساند. gh‏ وارد بر 
مفاصل Bui food‏ وزن مانند زانو و هیپ را می‌توان با 
استفاده از یک عصا در دست مقابل سمت مفصل مبتلا 
)45 بخشی از وزن را تحمل می‌کند» رفع کرد. یک 
فیزیوتراپیست می‌تواند نحوةٌ dings‏ استفاده از Leas‏ را dy‏ 
بیمار آموزش دهد. و yb‏ اطمینان حاصل کند که Lae‏ 
بهترین ارتفاع را برای رفع sb‏ وارد بر مفصل داشته باشد. 
چوب زیر بغل یا راهبر" می‌تواند عملکرد مفید مشابهی 
داشته باشد. 


ورزش درد ناشی از استثوآرتریت در gh‏ یا هیپ در 
خلال فعالیت‌های BAUS food‏ وزن موجب فقدان فعالیت 
و تحرک ناکافی می‌شوده و از آنجا که 0۸ تا این حد 
شاه لس ری سای بان ات دابا 
بهداشت عمومی سروکار دارد و خطر بیماری قلبی = 
عروقی و چاقی را افزایش می‌دهد. ظرفیت هوازی 
(آثروییک) در بیشتر ail‏ مسن مبتلا به OA‏ نشانهدار 


زانو پایین (بدتر از سایر افراد هم‌سن) است. ۱- claley: walker‏ برای راه بردن و حرکت دادن بیمار 
پیدايش ضعف در عضلاتی که مفاصل dy Mine‏ 


استتوآرتریت را در بر می‌گیرنده دلایل متعددی دارد. 


۲-گام برداشتن 
arthrogenous inhibition‏ -3 
۴- تحت کشیدگی. کشیده شده ۵- مقاومتی 


6- water aerobics 
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قفاب مان رای رو درم تفه Hel‏ 
فشار والگوسی در سطح زانو مسیر (راستای) آن را اصلاح 
می‌کند. متأسفانه. بسیاری از بیماران تمایلی به استفاده از 
بریس اصلاح‌گر راستای زانو ندارند؛ به علاوه» در بیماران 
با پاهای چاق پریس ممکن است بر اثر استفاده لیز بخورد 
(لغزش پیدا (US‏ و تأثیر اصلاح‌گرش را از دست بدهد. 
کاربرد بریس در بیمارانی aS‏ مایل ay‏ استفاده از آن هستند 
و می‌توانند آن را به صورت صحیح بپوشند و نیز در آنانی 
که پریس روی مفصل‌شان لغزش نمی‌یابد» مورد دارد. 

سایر روش‌های اصلاح ناهمردیفی در سطح زانو 
عبارتند از به کارگیری ابزارهای آرتوتیک۲ در کفش. 
بدبختانه اگرچه آنها ممکن است در اصلاح راستای زانو 
تا حدی موّثر باشند» ولی بررسی‌های انجام‌شده تاکنون 
برای ابزار ارتوتیک گوه‌ای لاترال نسبت به گوه‌های 
دارونما" تأثیری نشان نداده‌اند. 

درد حاصل از کمپارتمان پاتلوفمورال زانو می‌تواند 
ناشی از خم‌شدن (احراف) کشکک يا ناهمردیفی کشکک 
باشد که بر اثر آن کشکک در شیار (ناودان) تروکلتار؟ 
فمور به Crow‏ خارج یا داخل حرکت می‌کند. مشخص 
شده است که استفاده از یک پریس جهت اصلاح راستای 
کشکک» Ly‏ نواربندی کشکک Cae‏ برگرداندن 
(بازپس‌کشیدن) آن به درون شیار تروکلثار " یا کاهش 
[میزان] انحراف cyl‏ در مقایسه با نواربندی دارونما"" در 
بررسی‌های بالینی» درد [کمپارتمان] پاتلوفمورال را 
کاهش می‌دهد. اماء بیماران ممکن است عمل نواربندی 
را دشوار پيابنده و تحریک پوستي ناشی از نوار شایح 
است. بریس‌های تجاری "۱ کشکک می‌توانند یک joel)‏ 
باشند» اما شواهدٍ مبنی بر کارآیی آنها آنقدر نیستند که 
بتوانند مبنای تجویز آنها قرار گیرند. 

اگرچه تأثیر روکش‌های (پاپوش‌های) نئوپرن "۲ بر 


1- water aerobics 2- water resistance 
۳-ورزش‌های پرضربه‎ 
4- treadmill: چرخ روان‎ 5- tai chi 
با ائدازهمناسب‎ -۶ 
7- orthotics 8- placebo wedges 
9- trochlear groove 10- trochlear sulcus 
انجام می‌شود و در اصلاح‎ (placebo) یعنی نواربندی که به صورت دارونما‎ -۱ 
راستا نقشی ندارد -مترچم.‎ 
تجارتی‎ Age با‎ -۲ 


13- neoprene 


آبی! و استقامت (مسقاومت) در آب"» WLE‏ بهتر از 
ورزش‌های حاوی بار ضربه‌ای " (مانند دویدن یا تمرین 
روی تردمیل "( توسط بیماران تحمل می‌شوند. بیمار باید 
به یک کلاس ورزشی یا یک درمانگر که می‌تواند 
برنامه‌الی مختص همان فرد طراحی کند ارجاع شود و 
سپس می‌توان یک برنامة جداگانه و مختص فرد طراحی 
کرد G‏ توسط وی در خانه اجرا شود. علاوه بر برنامه‌های 
ورزشی معمول و مرسوم تای چی؟ می‌تواند برای OA‏ 
زانو مفید باشد. با این حال» هیچ‌گونه شواهد محکمی 
مبنی بر آن جود ندارند که ورزش‌درمانی در بیماران مبتلا 
dx, OA a‏ دست سودمند است. 

تداوم ورزش [از سوی بیمار] برای مدتی طولانی 
مشکل و چالش اصلی در نجویز این برنامه است. در 
بررسی بر روی blow‏ مبتلا به OA‏ زانو که به درمان با 
ورزش علاقه‌مند بودنده یک‌سوم تا بیش از یک‌دوم 
بیماران در عرض ۶ ماه ورزش را متوقف کردند. کمتر از 
۰ بیماران پس از یک سال به ورزش منظم و مرتب 
ادامه می‌دادند. قوی‌ترین نکته‌ای که استمرار ورزش از 
سوی بیمار را پیش‌گویی می‌کنده سابقهُ قبلی ورزش 
موفقیت‌آمیز توسط شخص است. پزشکان باید در هر 
ویزیت درمانگاهی مجدداً بر نفقش ورزش تأکید و آن را 
تجویز AUS‏ به بیمار در شناسایی موانع ورزش مستمر 
کمک کنند. و زمان‌های مناسب برای انجام ورزش به 
صورت روزم ره را مشخص کنند. ترکیب ورزش Ly‏ 
محدودیت دریافت کالری و کاهش وزن در کاستن درد 
بسیار موّثر است. 


اصلاح ناهمردیفی ناهمردیفی در سطح فرونتال 
(واروس - والگوس) فشار وارد بر مفصل را در حذ قابل 
توجهی افزايش می‌دهده که می‌تواند به پیشرفت بیماری 
و درد و ناتوانی بینجامد (شکل ۳۹۳-۵ اصلاح 
ناهمردیفی» چه از طریق جراحی و چه با استفاده از 
هستند درد )| برطرف US‏ ناهمردیفی با گذشت سالیان 
متمادی به عنوان پیامدی از تغییرات تدریجی آناتومیک 
مفصل و استخوان پدید می‌آید. و اصلاح آن WE‏ بسیار 
چالش‌برانگیز است. یک روش عبارت است از استفاده از 
یک پریس متناسب* که زانوی مبتلا به استئوآرتریت 


۳۳۴ 
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فصل ۲۹۶ 


استئوارتر 
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ule NSAID‏ خوراکی دارای اثرات جانبی قابل 
ملاحظه و متداولی هستند» که شایع‌ترین آنها سمیّت 
بخش فوقانی دستگاه گوارش (شامل سوءهاضمه, تهوع, 
نفخ» خوتریزی گوارشی» و بیماری زخم) است. نزد حدود 
۸۳۰-۰ بیماران اثرات جانبی بخش فوقانی دستگاه 
گوارش (GD‏ چنان شدتی برخوردارند که قطع دارو 
الزام می‌یابد. جهت به حداقل رساندن خطر اثرات جانبی 
گوارشي ناشی از داروهای غیراستروئیدی» بیماران نباید از 
دو NSAID‏ همزمان با هم استفاده کنند و باید دارو را 
پس از غذا مضرف es‏ اک خر مدکور راد پاش 
بیماران باید از یک داروی محافظ معده (مانند یک 
مهارگر پمپ پروتون) استفاده کنند. برخی از داروهای 
خوراکی خاص نسبت به بقیه خطر کمتری برای معده 
دارند» که از میان ell‏ می‌توان به سالیسیلات‌های 
غیرآییتیله و نابویتون ! اشاره کرد. اثرات جانبی گوارزشی 
مهم NSAID‏ می‌توانند در بیمارانی روی دهند که از 
نشانه‌های مربوط به بخش فوقانی دستگاه گوارش 
شکایتی ندارند. در یک مطالعه که بر روی بیمارانی 
صورت گرفت که به دلیل خونریزی گوارشی بسنری شده 
بودند. ZAY‏ آنان فاقد نشانه‌های هشداردهنده بودند. 

به دلیل نرخ بالای رویدادهای قلبی - عروقي ناشی 
از مهارگرهای سیکلواکسیژناز ۲ (COX-2)‏ و برخی از 
( های متداول مانند دیکلوفناک» بسیاری از این 
داروها گزینه‌های درمانی درازمدت مناسبی برای افراد 
مسن مبتلا به استئوآرتریت (به ویژه آنانی که در معرض 
خطر بالای بیماری قلبی يا SS‏ مغزی قرار دارند)؛ 
نیستند. انجمن قلب آمریکاً دریافته است که 
روفکوکسیب" و همه مهارگرهای دیگر 002672 خطر 
بالایی را به بیمار تحمیل می‌کنند» اگرچه دوزهای پایین 
ببلکوکسیب" (کمتراز ۲۰۰ میل گر در روز ممکن است 
با خطر بالایی همراه نباشند. تنها NSAID‏ متداول که به 
نظر می‌رسد از نظر قلبی - عروقی بی‌خطر باشد ناپروکسن 
است. اما این دارو سمیّت گوارشی دارد. 

مها ارات جانبی شایع دیگری نیز دارند» 
شامل تمایل به ایجاد opal‏ به Jo‏ قطع (مهار) تغذية 
خونی آوران گلومرول‌های کلیه توسط پروستاگلاندین وه 


1. nabumetone 2- rofecoxib 


3- celecoxib 


کشیده شوند که gil}‏ را بپوشانند درد را کاهش می‌دهند. 
ضمن آن که استفاده از آنها آسان است و در میان بیماران 
متداول هستند. دلیل تأثیر درمانی آنها بر درد نامشخص 


- 


است. 

در بیماران مبتلا به OA‏ زانو طب سوزنی در 
مقایسه با سوزن‌زنی به صورت دارونما تا حذی درد را 
برطرف می‌کند و می‌تواند یک درمان کمکی (جنبی) 
باشد. 


درمان دارویی 

اگرچه رویکردهای غیردارویی سنگ بنای درمان OA‏ را 
تشکیل می‌دهند. ولی درمان دارویی نقش کمکی مهمی 
در آن دارد. داروهای موجود به صورت خوراکی» موضعی؛ 
يا درون‌مفصلی تجویز می‌شوند. 


استامینوفن. داروهای curr)‏ التهابی غیراستر وئیدی 
(L_» NSAID)‏ 9 مسهارگرهای COX-2‏ استامینوفن 
(پارالیتامول) داروی 45 درد انتخایی اولیه برای بیماران 
مبتلا به OA‏ زان هیپ یا doris‏ دست است. برای برخی 
از بیماران مهار نشانه‌های بیماری کافی است. و در این 
موارد می‌توان از داروهای سمی‌تر مانند LaNSAID‏ 
پرهیز کرد. استامینوفن با دوز تا گرم ۳ بار در روز 
می‌تواند مورد استفاده قرار گیرد (جدول ۳۹۴-۱). 
lk NSAID‏ متداول‌ترین داروها برای درمان درد 
ناشی از استئوآرتریت هستند. آنها می‌توانند dy‏ صورت 
موضعی یا خوراکی تجویز شوند. در مطالعات بالینی, 
«5۸11ها در مقایسه با دوز بالای استامینوفن تقريباً 
۰ بهبود بیشتر در درد ایجاد می‌کنند. تعداد اندکی از 
درد تجربه LS ge‏ در حالی که سایرین بهبود اندکی پیدا 
می‌کنند. در آغاز, UL leNSAID‏ به صورت موضعی یا 
خوراکی «در صورت نیاز» تجویز شوند» زیرا اثرات جانبی 
آنها با دوزهای متناوب پایین از شیوع کمتری برخوردارند. 
درمان روزانه الزام دارده و یک دوز ضذالتهابی باید 
برگزیده شود (جدول ۳۹۴-۱). به بیماران باید یادآوری 
کرد که اییوپروفن و آسپیرین با دوز پایین را همزمان با 
هم مصرف نکنند تا جلوی تداخلات دارویی گرفته شود. 
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ملاحظات 

نیمه عمر وارفارین زا افزایش می‌نهد. برای اجتناب از سمی تکبدی» 
اطصان تاطا کنیت که lass‏ ری ال درتافت alco bile‏ هی دایی 

همراه با غذا مصرف شوند. افزایش خطر انفارکتوس میوکارد و سکتة مفزی 
برای برخی از «5۸۲۲ها و به ویژه مهارگرهای COK-2‏ وجود دارد. با 
نرخ بالای اترات جانبی‌گوارشی شامل زخم و خونریزی» همراهند. 
بیماران در معرض خطر بالای اثرات جانبی گوارشی باید یک مهارگر 
بمب بروتون یامیزوپروستول " نبز دریافت کنند. هنگامی که این داروها 
fern react cafes‏ ات و در 
خونریزی گوارشی افزایش می‌باید. آنها هم‌چنین می‌توانند موجب خیز و 
نارسایی کلبوی شوند. 

روی مفصل بمالید. اثرات جانبی سیستمیک SI}‏ هستند. تحریک پوست 


(dizziness جانبی سابع عبارنند از گیجی (سباهی‌رفتن جشم:‎ obit 
خواب‌آلودگی: تهوع با استفراغ, خشکی دهان. ببوست احتباس ادراری:‎ 
و خارش. دبرسیون تنفسی و دستگاه عصبی مرکزی ممکن است رخ‎ 
دهد.‎ 


یمان ۰۰۲۵-۰۷۵ 7 y-¥‏ بار در می‌نواند غشاهای مخاطی ۳ تحریک کند. 


Joi>‏ او" درمان داروبی استتوآر تریت 


درمان میزان مصرف 
استامینوفن تا ۱ گرم dw‏ بار در روز 
sl» NSAID‏ خوراکی و 
نابروکسن omg‏ ۲۷۵-۰ دو gl‏ در روژ 
سالسالات ۵۰۰۵ دو بار در روز 
ایبویروفن meg‏ ۰-۸۰ ۲-۴ بار در روز 
Jj‏ ۱//دیکلوفناک سدیم Fg‏ چهار gb‏ در روز (برای زانو پنجة شایع است. 
دست) 
آییوئیدها مختلف 
کایسائسین (capsaicin)‏ 
روز 
تزریقات درونمفصلی 
هیالورونان‌ها هر ۲-۵ diam‏ یک eb‏ 


درد خفیف تا متوسط در محل تزریق. دربارة کارابی دارو اختلاف نظر وجود 
دارد. 


بسته به نوع فرآورده 


glen *‏ در معرض خطر بالاعبارتند از افرادٍ دارای سابقة رویدادهای گوارشی,اشخاص S‏ ۶۰سال, و اشخاص در حال دریاقت گلوکوکورتیکوئید. مطالعات نشانگر 
کارآیی مهارگرهای پمپ پروتون و میزوبروستول در پیش‌گیری از زخم و خونریزی بوده‌اند. میزوپروستول با میزان بالایی از اسهال و کرامپ (گرفتگی) هسمراه است؛ 
بنابراین. جهت کاهش نشانه‌های گوارشي ناشی از (NSAID‏ مهارگرهای پمپ پروتون بیشتر [از میزو پروستول] مورد استفاده قرار می‌گیرند. 


طریق پوست. خلظت پلاسمایی آن به‌مراتب پایین‌تر از 
زمانی است که همان میزان از دارو به صورت خوراکی یا 
تزریقی تجویز شود. با این حال» هنگامی که اين داروها به 
صورت موضعی در نزدیکی یک مفصل سطحی (زانو 
doris‏ دست. اما نه هیپ) مورد استفاده قرار می‌گيرند. دارو 
می‌تواند در بافت‌های مفصل مانند سینوویوم و غضروف 
Cal,‏ شود. نتایج بررسی‌های مربوطه متغیر بوده‌اند Lol‏ 
عموماً تشان داده‌اند که GLANSAID‏ موضعی اندکی 
tas‏ از داروهای خوراکی تأثیر دارند اما میزان اثرات 
جانبی گوارشی و سیستمیک آنها نیز بسیار کمتر است. 


به دلایل مشابه» تمایل ay‏ نارسایی برگشت‌پذیر کلیه. 
فشار خون ممکن است در برخی از بیماران تحت درمان 
با NSAID‏ تا Gao‏ افزایش یابد. GLANSAID‏ خوراکی 
نباید در مبتلایان به بیماری کكليوي مرحله 1۷یا ۷ 
مصرف شوند» و در مبتلایان به بیماری مرحله ]11 نیز 
باید با احتیاط مصرف شوند. 

NSAID‏ را می‌توان به صورت یک ژل یا محلول 
موضعی درآورد (همراه با یک Sole‏ شیمیایی دیگر که 
میزان نفوذ دارو به درون سد پوست را افزایش می‌دهد و 
یک پماد NSAID‏ ای‌جاد می‌کند). پس از جذب دارو از 
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ترکیبات» در مقایسه با دارونماء درد را در اشخاص Mire‏ به 
بیماری برطرف می‌کنند. 

بهترین آروش] درمان غیرجراحی برای 0۸ غالبا از 
طریق آزمون و خطا به دست می‌آید و هر بیمار به 
درمان‌های pols‏ واکنش‌های ایدیوسنکراتیک نشان 
می‌دهد. هنگامی که درمان‌های طبی با شکست روبه‌رو 
شده‌اند و در بیمار Cal‏ غیرقابل‌قبولی در کیفیت زندگی و 
ناتوانی و درد مداوم CELL‏ می‌شود. دست‌کم برای OA‏ 
زانو و هیپ آرتروپلاستی تام مفصل الزام دارد. 


جراحی 
آن که مسطالعات ران دومیزهٌ معطوف به ارزیابی روش 
دبریدمان و لاواژ از طریق آرتروسکوپی نشان دادند که 
کارایی این عمل در رفع درد یا ناتوانی بیش jl‏ جراحی 
کاهش cul asl,‏ حتی نشانه‌های مکانیکی مانند 
پیچیدگی ؛ که در مبتلایان به OA‏ زانو بی‌نهایت شایعند. 
به دیریدمان از طریق آرتروسکویی پاسخ نمی‌دهند. اگرچه 
در پارگی حاد منیسک (که در آن نشانه‌هایی مانند 
قفل‌شدگی و درد حاد زانو آشکارا از نظر زمانی مربوط به 
آن آسیب زان و هستند که موجب پارگی شده است) 
برداشت منیسک از طریق آرتروسکوپی ضرورت دار 
Jy‏ مطالعات اخیر نشان داده‌اند که برداشت ناکامل 
منیسک در افرادٍ مبتلا به OA‏ و پارگی نشانه‌دار منیسک 
موجب رفع درد زانو یا بپهبود کارکرد آن نمی‌شود. 

در بیماران مبتلا به OA‏ زانو محدود dy‏ کمپارتمان 
مدیال. اعمال جراحی که راستای زانو را اصلاح و بدین 
ترتیب yh‏ وارد بر بخش مدیال راکم می‌کننده می‌توانند 
درد را ببرطرف کنند. این اعمال عبارتند از استئوتومی 
تی‌بیا" شکانده و در راستای صحیح قرار داده می‌شود تا 
بار بر کمپارتمان لاترال که بیمار نیست وارد شود و 
جایگزینی (تعویض) یک کمپارتمان همراه با اصلاح 
راستا. هر یک از این جراحی‌ها می‌تواند پیش از آن که 
بیمار به تعویض کامل زانو نیاز پیدا کند» درد او را برای 
سال‌ها برطرف کند. 


1- buckling 2- tibial plateau 


متأسفانه» پمادهای NSAID‏ هنگام مالیده‌شدن بر روی 
پوست اغلب تحریک موضعی ایجاد می‌کننده که شامل 
قرمزی. سوزش يا خارش نزد تا ۸۴۰ بیماران است (به 
جدول ۳۹۴-۱ رجوع کنید), 


تزریقات درون مفصلی: گلوکوکورتیکوئیدها و اسید 
هیالورونیک از bul‏ که التهاب سینوویال احتمالاً یک علت 
boo‏ درد در بیماران مبتلا به OA‏ است. درمان‌های 
ضلالتهابی موضعی که به صورت درون مفصلی تجویز 
می‌شوند می‌توانند در رفح درد دست‌کم به صورت dS‏ 
موّثر باشند. تزریقات گلوکوکورتیکوئیدی از چنین تأثیری 
برخوردارند. ولی پاسخ مربوطه متفاوت است (برخی از 
بیماران به کاهش آندکی در درد دست high, oo‏ در حالی 
که در دیگران درد برای چندین ماه برطرف می‌شود). 
تزریقات گلوکوکورتیکوئیدی برای ALE‏ بیمار بر حملات 
ale‏ شعله‌وری درد مفیدند» 9 اگر بیمار همزمان 44 OA‏ و 
بيماري ناشی از رسوب بلور» به ویژه بلورهای دی‌هیدرات 
بسیار الزام داشته باشند. شواهدی مبنی بر آن وجود 
ندارند که تزریقات مکرر گلوکوکورتیکوئید درون مفصل 
Cree ies‏ 

تزریق اسید هیالورونیک می‌تواند برای درمان 
نشانه‌های OA‏ زانو و هیپ تجویز شود ولی دربار؛ این 
Las‏ تابر آن بیش از دازوتها اس با خیرب اخ تلف Pes‏ 
وجود دارد (جدول ۲۹۴-۱). 


سایر رده‌های دارویی و فرآورده‌های غذایی 
در بیماران Mie‏ به OA‏ علامتدار زانو Ly‏ هیپ که 
پاسخ مکفی به درمان‌های Yb‏ نداده‌اند و ble‏ به انجام 
آرتروپلاستی تام مفصل یا نامزد آن نیستنده ضذ دردهای 
اپیوئید تا حدی تأثیر داشته‌اند و می‌توانند مورد آزمایش 
قرار گیرند. برنامه‌های سامان‌دهی [بیماری] با اپیوئید و 
گزینش بیمار از آهمیت حیاتی برخوردارند. یک گزينة 
دیگر مصرف دولوکستین است. که در 0۸ از خویش تا 
حدی کارایی نشان داده است. 

دستورالعمل‌های اخیر pre‏ استفاده از گلوکوزامین یا 
کوندروئیتین را برای OA‏ توصیه می‌کنند. مطالعات وسیع 
مورد حمایت همگان نتوانسته‌اند نشان دهند که این 
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نقرس و سایر ۲ 
آرتروپاتی‌های ۳۵۹۵ 
ناشی از بلور 


H. Ralph Schumacher, Lan X. Chen 


کاربرد میکروسکوپ با نور پلاریزه در خلال آنالیز مایع 
سینوویال در سال ۱۹۶۱ توسط مککارتی و هولاندر و 
کاربرد بعدی سایر تکنیک‌های کریستالوگرافیک» از قبیل 
della‏ با میکروسکوپ الکترونی» آنالیز عنصری با 
استفاده از پراکنش انرژی" و روش تفرق پرتو » امکان 
آن را برای پژوهشگران فراهم کرده‌اند که نقش انواع 
مختلف میکروکریستال‌ها [شامل اورات منوسدیم 
«(MSU)‏ پیروفسفات ک سیم (CPP)‏ آپاتیت کلسيم 
(آپاتیت)» و اگزالات کلسیم («020)] را در ایجاد آرتریت 
یا بری‌آرتریت ob‏ یا مزمن Gud‏ کنند. روبدادهای بالینی 
که ناشی از رسوب MSU‏ ۳۳ آپاتیت و CaOx‏ 
هستند» شپاهت‌های بسیار و در عین حال تفاوت‌های 
مهمی با هم دارند. ay‏ دلیل تشابه تظاهرات بالینی این 
اختلالات در اغلب موارد انجام آنالیز مایع سینوویال 
برای نشخیص نوع بلور موجود باید مورد ASE‏ قرار DF‏ 
مطالعه با میکروسکوپ پلاریزه به‌تنهایی می‌تواند بیشتر 
بلورهای معمول را مشخص کند؛ اماء آپاتیت یک مورد 
استثناء است. آسپیراسیون و آنالیز افوزیون نیز در ارزیابی 
احستمال وجود عفونت اهمیت دارند. غیر از تشخیص 
(هویت) ارگانیسم‌ها یا مواد میکروکریستالی اختصاصی» 
cla Shy‏ مایع سینوویال در بیماری‌های ناشی از بلور 
غیراختصاصی هستند» و مایع سینوویال می‌تواند ماهیت 
التهابی یا غیرالتهابی داشته باشد. بدون شناسایی بلور 
این بیماری‌ها می‌توانند با آرتریت روماتوئید یا plo‏ انواع 


آرتریت اشتباه شوند. فهرستی از تظاهرات عضلانی - 
استخواني احتمالي آرتریت ناشی از gh‏ در جدول 
abl, ۳۹۵-۱‏ شده است. 


1- abrasion arthroplasty 


2- energy-dispersive elemental analysis 


سرانجام هنگامی که در بیمار مبتلا به OA‏ زانو یا 
هیپ روش‌های درمان طبی با شکست روبه‌رو می‌شوند و 
درد باقی می‌ماند 9 نیز محدودیت‌هایی در عملکرد 
بیمار باید جهت آرتروپلاستی تام زانو یا هیپ ارجاع شود. 
اینها اعمال جراحی بسیار کارآمدی هستند که در اکثریت 
Stee‏ بیماران درد را برطرف می‌کنند و کارکرد فرد را 
بهبود می‌بخشند» اگرچه میزان موفقیت در جایگزینی 
هیپ بیش از زانو است. در حال حاضر میزان شکست 
(عدم موفقیت) در هر دو عمل تقریباً 7/۱ در سال است. 
اگرچه این میزان در بیماران چاق بیشتر است. شانس 
موفقیت جراحی در مراکزی که در آنجا سالانه دست‌کم 
۵ عمل از این نوع انجام می‌شوند یا اگر عمل توسط 
جراحانی صورت گیرد که سالانه تعداد زیادی عمل 
جراحی انجام می‌دهند. بیشتر است. [انتخاب] زمان 
تعویض gil}‏ یا Gur‏ اهمیت حیاتی دارد. اگر بیمار سالیان 
متمادی درد کشیده باشد تا آن که عملکردش cal‏ قایل 
توجهی پافته باشد (همراه با ضعف عضلانی (dud‏ 
وضعیت عملکرد پس از جراحی ممکن است در La‏ 
دیگرانی بهبود نیابد که در مرحله‌ای زودرس‌تر از سیر 
بیماری‌شان تحت عمل جراحی قرار گرفته‌اند. 


بازسازی غضروف 
کارآمد نشان نداده است» شاید به این دلیل که OA‏ شامل 
پاتولوژی در [اصول] مکانیک مفصل است. که با پیوند 
کندروسیت اصلاح نمی‌شود. هم‌چنین» آرتروپلاستی 
خراشی" (کندروپلاستی) از نظر کارآیی در 0۸ به خوبی 
مورد بررسی قرار نگرفته است» ولی به‌جای غضروف 
هیال صدمه‌دیده غضروف فیبری تولید می‌کند. هر دوی 
این روش‌های جراحی جهت بازسازی و نجدید بنای 
غضروف مفصلی» در مراحل اولیه بیماری (هنگامی که 
ناهمردیفی مفصل و بسیاری از plow‏ ناهنجاری‌های 
غیرغضروفی که مشخصه OA‏ هستنده هنوز پدید 
نیامده‌اند)» بیشتر احتمال دارد که موّثر باشند. 


پیوند کندروسیت در OA‏ خود I)‏ 
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یازع زار روت ادها مک رات رت مهس تاد 

پس از بسیاری از حملات حاد تک‌مفصلی یا 
کم‌مفصلی» درصدی از بیماران مبتلا به نفرس ممکن 
است دچار یک سینوویت غیرقرينةٌ مزمن شوند» که این 
امکان را یدید می‌آورد که بیماری با آرتریت روماتوئید 
ol tl‏ گر ند bead)‏ ۳۸۳) در موارد کنمعر» ارتریت pt BS‏ 
مزمن تنها تظاهر بیماری خواهد بود و در موارد نادرتر 
بیماری به صورت فقط رسوبات توفوسي اطرافم فصلی در 
بیماران مبتلا dy‏ نقرس را تشکیل می‌دهند. بیشتر زنان 
مبتلا به آرتریت نفرسی در دوران پس از یائسکی قرار دارند 
و مسن هستند. مبتلا به استئوارتریت و فشار خون شریانی 
Bias YL‏ که موجب نارسایی خفیف کلیوی می‌شود» 9 
معمو لا در cab yo Je‏ دیورتیک هنك . نفرس در دوران 
پیش از یائسگی نادر است. چند مورد خانوادگی از نقرس 
زودرس" در زنان جوان ناشی از کاهش میزان پاکسازی 


تشخیص آزمایشگاهی حقل اگرتمای eal‏ 
بیماری به شدت مطرح‌کنندهٌ نقرس باشد. بهتر آن است 
که تشخیص مفروض توسط آسپیراسیون سوزني مفاصل 
مبتلا به التهاب حاد یا مزمن با رسوبات توفوسی تأیید 
شود. آرتریت سپتیک ole‏ بسیاری از ple‏ آرترویاتی‌های 
ناشی از بسلوره روم‌انیسم عودکننده (تکرارشونده)» 9 
آرتریت پسوریازیسی ممکن است با نمای بالینی مشابه 
تقرس بروز کنند. در خلال حملات حاد نقرس, بلورهای 
سوزنی MSU JS‏ معمولا" هم درون و هم بیرون 
سلول‌ها دیده می‌شوند (شکل ۳۹۵-۱). در زیر 
میکروسکوپ نوری با نور پلاریزةٌ جبران‌شده. این بلورها 
۰ تا ۰ ۶۰ در میکرولیتر اف]ُزایش — ube‏ 


1- gout 2- precocious g. 


3- birefringence 


دول cas HAE‏ عضلانی - استتعوانی 
ار تريتِ ناشی از بلور 

منوا پلی‌آرتریت be‏ آرتروبانی‌های تخریبی 
بورسیت آرتربت التهابی مزمن 
تأند بنیت آرنربت ستون مهره‌ای 
آنتزیت انواع خاص استئوآرتریت 
رسویات توفوسی سندرم تونل کاریال 

نقرس 


نقرس" یک بیماری متابولیک است که در بیشتر موارد 
بیماری حاصل اف زایش ذخیره (حوضچذ) اورات بدن 
همراه ۳ هیپرآوریسمی وت 9 معمولا با آرتریت دوره‌ای 
حاد یا آرتریت مزمن ناشی از رسوب بلورهای MSU‏ در 
مفاصل و توفوس‌های بافت همبنده و خطر رسوب در 
بافت بینابینی کلیه يا تشکیل سنگ‌های کلیوی از جنس 


آرتریت حاد و مزمن 

ارتریت حاد شایعترین تظاهر بالینی زودرس (اولیة) 
نقرس است. معمولا در ابتدا فقط Sy‏ مفصل مبتلا است؛ 
ولی در دوره‌های بعدی بیماری نقرس حاد چندمفصلی 
الکفشبا اقب ما otal‏ ول a News: lee:‏ سج را و 
زانو نیز به طور شایع مبتلا می‌شوند. به‌ویژه در بیماران 
مسن يا در بیماری‌های پیشرفتهء مفاصل انگشتان دست 
بوشاره ممکن است یکی از نخستین تظاهرات آرتریت 
نقرسی باشد. نخستین دور آرتریت نقرسی حاد غالباً به 
صورت تورم و درد دید مفصل در هنگام شب آغاز 
می‌شود. folio‏ به سرعت گرم قرمز و نسبت به لمس 
حساس می‌شوند» و نمای بالینی بیماری غالبا از سلولیت 
کیک کته ler wees‏ دارفا که دی Pye‏ 
۰ روز خودبه‌خود فروکش AAT‏ و در بیشتر بیماران 
فواصل زمانی با طول patio‏ وجود دارند که طی آنها 
نشانه‌ای از بیماری تا دورهٌ بعدی بر جای نمی‌ماند. 
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تصمیم‌گیری در این‌باره که UI‏ درمان اوریکوزوریک مناسب 
است يا ond‏ مفید باشد (فصل ۴۳۲۱۶). دفع بیش از ۸۰۰12 
اسید اوریک در ادرار ۲۴ ساعته با یک رژیم غذایی منظم و 
مرتب دلالت بر آن دارد که علل تولید بیش از حد پورین باید 
در نظر گرفته شوند. به دلیل عوارض پاتولوژیک احتمالي 
نقرس و سایر بیماری‌های مربوطه که نیازمند درمان هستند, 
و نیز به عنوان یک مرجع aly‏ جهت بررسی عوارض 
als‏ احتمالی درمان نقرس» تجزيةٌ ادرار میزان 
کراتی‌نین سرم. هموگلوبین» تعداد سلول‌های سفید خون 
(WBC)‏ آزمون‌های کارکرد کبده و میزان لیپیدهای سرم 
باید مورد بررسی قرار گیرند. 


نسماهای رادیوگرافیک تغییرات کیستیک» 
ساییدگی‌های با حدود مشخص همراه با حاشیه‌های 
اسکلروتیک (غالباً همراه با لبه‌های استخوانی آویزان 4 و 
Calera‏ نرم تقاهاعع SSG Sh‏ متسه و 
توفوسی مزمن پیشرفته هستند. آولتراسون» از طریق نمایش 
WIS Code‏ دوگانه " بر روی غضروف مفصلی, می‌تواند به 
تشخیص زودرس‌تر بیماری کمک AT‏ توموگرافی کامپیوتری 
(CD)‏ با انرژی دوگانه می‌تواند نماهای خاصی ,را نشان دهد 
که وجود بلورهای اورات را مسجل می‌کنند. 


آرتریت نقرسی a>‏ 

ستگ apo ely)‏ دز Mics Leg Sie das MG‏ جوز 
یک داروی ضدالتهابی مانند کلشی‌سین» داروهای ضدالتهابی 
غیراستروئیدی {Le NSAID)‏ یا گلوکوکورتیکوئیدها است. 
le NSAID‏ بیش از همه در افراد فاقد بیماری‌های همزمان 
اضافی که وضع را بدتر می‌کننده مورد استفاده قرار می‌گیرند. 
هم کلشی‌سین و هم NSAID‏ ممکن است به سختی 
توسط بیمار تحمل شوند. و مصرف آنها در سنین YL‏ و در 
صورت وجود نارسایی کلیوی و اختلالات گوارشی می‌تواند 


2 -1 
-Y‏ پیش آمده 


3- double contour sign 


پلورهای برون‌سلولی و درون‌سلولي 


شکل ۳۹۵-۱ 
اورات منوسدیم (آن‌گونه که در یک آمادش تاه مایع سینوویال دیده 
می‌شود)» نشانگر بلورهای سوزنی و استوانه‌ای‌شکل با خاصیت انکسار 
مضاعف منفی شدید هستند (مطالعه بامیکروسکوپ نوری با نور پلاریزة 
جبران شده؛ ۰ ۴۰). 


افوزیون‌ها به دلیل افزايش شمار لکوسیت‌ها کدر بنظر 
می‌رسند. 9 میزان بالای AF sol‏ یک مایع مفصلي ضخیم 
خمپری یا گچی ایجاد می‌کند. عفونت با کتریایی می‌تواند 
همراه با بلورهای اورات در ale‏ سینوویال وجود داشته باشد؛ 
اگر هر گونه شکی dy‏ آرتریت سپتیک وجود داشته باشد مایع 
مفصلی باید کشت داده شود. 

بلورهای MSU‏ هم‌چنین اغلب می‌توانند در نخستین 
مفصل متاتارسوفالانژیال (MTP)‏ و در زانوهایی که مبتلا به 
نقرس حاد نیستنده نمودار شوند. آرتروسنتز! این مفاصل یک 
تکنیک سودمند برای تشخیص نقرس در بین حمالات است. 

سطح سرمی اسید اوریک در زمان Aber‏ حاد می‌تواند 
طبیعی یا پایین باشد. زیرا سیتوکین‌های التهابی می‌توانند 
اوریک وزوریک باشند و آغاز کارآمد و موثر درمان 
هیپواوریسمیک می‌تواند حملات بیماری را برانگیزاند. این 
yal‏ ارزش تعیین سطح سرمی اسید آوریک برای تشسخیص 
نقرس را محدود می‌کند. با وجود این میزان اورات در سرم 
تقریباً هميشه در زمانی از سیر بیماری افزایش می‌یابد و 
استفاده از آن برای پی‌گيري سیر ghey‏ هیپواوربسمیک 
اهمیت دارد. تعیین میزان اسید اوریک در ادرار ۲۴ ساعته 
می‌تواند - در برخی موارد - در ارزیابی خطر پیدایش سنگه در 
تشخیص تولید بیش از حد یا کاهش دفع اسید اوربک» و در 


۳۳۰ 
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۳۳۱ 


فصل ۳۹۵ 


نقرس و سایر آرتروپاتی‌های ناشی از بلور 


(d-Fmeg/dL) ۳۰۰-۲۶۰7‏ جهت پیش‌گیری از 
حملات Snel)‏ نقرس و رفع رسوبات توفوسی, اهمیت 
اساسی دارند 9 مستلزم pl‏ جهت کاربرد رژیم‌های 
درازمدت هیپواوریسمیک 9 داروهایی هستند که عموماً 
sl‏ زندگی مورد نیازند. درمان با داروهای 
هیپواوریس میک زمانی باید درنظر گرفته شود که 
هیپراوریسمی را تمی‌توان با روش‌های ساده (کنترل وزن 
بدن» رژیم غذايي با میزان پایین یورین» افزانش مصرف 
دیورتیک‌ها) اصلاح کرد» که در بیشتر بیماران همین گونه 
معمولاً با در نظر گرفتن تعداد حملات حاد (پایین آوردن 
اورات می‌تواند پس از دو حمله مقرون به صرفه (sl,‏ 
میزان اسید اوریک سرم [پیشرفت بیماری در بیماران با 
میزان اسید اوریک بیش از :۵۳۵۳۰۵۱/۲ (بیش از 
(Amg/dL‏ در سرم (cul pep‏ اراد بیمار سرا 
یذیرش درمان plat‏ عمر ly‏ وجود سنگ‌های اسید 
آوریکی صورت می‌گیرد. در هر بیماری که هم‌اکنون 
دارای توفوس یا آرتریت نقرسی مزمن است» درمان 
کاهندةٌ اورات بایستی آغاز شود. داروهای آوریکوزوریک, ؟ 
مانند پروبنسید. می‌توانند در بیماران با کارکرد خوب 
کلیوی که اسید اوریک کمتری دفع می‌کنند (در حد کمتر 
از Pe *mg‏ در یک Bigot‏ ادرار ۳۴ ساعنه)» مورد استفاده 
قرار گیرند. shal re‏ باید نا مصرف روزانة رح ۱۵۰ 
آب ثابت نگه دائسته شود. پروبنسید می‌تواند با دوز 
۵ دو بار در روز آغاز گردد و در صورت نیاز جهت 
Leas‏ سطح اسید اوریک سرم در حد کمتر از Fmp/dL‏ به 
تدریج تا ۲۵ در روز افزايش داده شود. در بیماران با میزان 
کراتینین سرم بیش از ,۱۷۷۳۳۵۷/۲ (بیش از آذ/ع۲) 
نیازمند آلوپورینول یا بنزبرومارون" (که در ایالات متحده 
در دس‌ترس نیست) باشند؛ بنزبرومارون یک داروی 


1- ice pack 2- canakinumab 


3- rilonacept 4- uricosuric agents 


5- benzbromarone 


CA leilly heath, pees anal esis‏ دام برد 
قفا هت قوانت ace ee ec‏ مش 
اگر در مراحل اولیة حمله مورد استفاده قرار گیرد. یک درمان 
tw‏ (مرسوم) و موثر است. تجویز یک قرص ۰/۶ 
میلی‌گرمی هر A‏ ساعت و سپس کاهش تدریجی میزان دارو 
یا [ابتدا] ع۱/۲ و به دنبال آن ۰/۶۳۵ در یک ساعت بعد و 
سپس تنظیم دوز روزهای بعد براساس پاسخ درمانی» 
رژیم‌های سودمندی هستند. این روش عموماً بهتر از 
رژیم‌های دوز بالاتر که پیش از این توصیه می‌شدند. تحمل 
می‌شود. با پیدایش نخستین علامت شلی مدفوع تجویز دارو 
باید دستکم dy‏ صورت موقت فوراً متوقف شود و درمان 
علامتی برای اسهال باید تجویز شود. کلشی‌سین 
درون‌وریدی از بازار جمع‌آوری شده است. WNSAID‏ با دوز 
کامل Le‏ التهابی در تقریباً ZA‏ بیماران She‏ هستند» و رفع 
علائم و نشانه‌های بیماری معمولا در عرض ۵-۸ روز روی 
می‌دهد. موّثرترین داروها هر یک از آنهایی هستند که نیمه 
عمر کوتاهی دارند و شامل ایندومناسین (۲۵-۵۰۳۵ سه بار 
در روز ناپروکسن (۵۰۰20۵ دو بار در روز)» ایبویروفن 
dw ۸۰ mg)‏ بار در روز)» دیکلوفناک Omg)‏ سه بار در روز 
و سلکوکسیب ([ابتدا] A- ome‏ و ۱۲ ساعت بعد ۴۰۰۳۵ و 

سپس ۴۰۰1۳۶ دو بار در روز) هستند. 

5 لوکوکورتیکوئیدهای خوراکی یا درونعضلانی 
(IM)‏ مانند پردنیزون (۳۰-۵۰۳:۵ در روز به عنوان دوز 
اولیه و با کاهش تدریجی همگام با برطرف‌شدن حملة 
بیماری) می‌توانند در نقرس چندمفصلی موّثر باشند. در 
منوت ابتلای یک ly finds‏ با تاه ey SH)‏ فان 
تزریق درون مفصلی آیستونید تریامسینولون (۲۰-۴۰5۰۵) 
Ly‏ متیل‌پردنیزولون (۲۵-۵۰۳۵) موثر بوده و به خوبی 
تحمل شده است. براساس شواهد اخیر مبنی بر نقش 
اساسی انفلامازوم و انترلوکین ۱۵ (11-18) در نقرس cole‏ 
تاک موی اه SUNN Gls‏ و سای مها Hl‏ 
11-2 شامل کاناکینوماب" و ریلونایبپت» تحت بررسی 
قرار دارند. 


درمان با ذاروهاي ییاور بسمیگ 
مهار کامل و نهایی نقرس مستلزم اصلاح نقص زمینه‌ای 
پایه (یعنی هبپرآوریسمی) است. تلاش‌های معطوف به 
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به‌صورت درون‌وریدی معمولاً با دوز Amg‏ هر دو هفته 
یک بار تجویز می‌شود و نزد تا ۸۵۰ اين بیماران می‌تواند 
کاهشی قابل‌ملاحظه در میزان اسید اوریک سرم ایجاد 
کند. داروهای اوریکوزوریک جدید نیز در حال بررسی 
هستد. 

داروهای کاهندة اورات عموماً در Alas JUS‏ حاد 
آغاز نمی‌شوند» بلکه پس از تثبیت وضعیت بیمار و شروع 
دوز پایین کلشی‌سین جهت کاهش خطر شعله‌وری 
بیماری (که اغلب همگام با پایین آوردن میزان اورات رخ 
می‌دهد)» تجویز می‌شوند. پیش‌گیری با داروی ضذالتهابي 
کلشی‌سین به میزان ۰,۶02 یک تا دو بار در روز (همراه 
با داروهای هیپواوریسمیک) باید انجام شود. تا زمانی که 
بیمار dy‏ مدت ۶ ماه cella‏ سطح طبیعی اورات خون و 
فاقد حملات نقرسی باشد یا تا هر زمان که توفوس‌ها 
وجود داشته باشند. کلشی‌سین در بیماران دیالیزی نباید 
مصرف شود و در بیماران دارای بیماری کلیوی یا آنانی که 
مهارگرهای گلیکوپروتئین P‏ یا CYP3A4‏ (مانند 
کلاریترومایسین) مصرف می‌کنند با دوز پایین‌تری RPS‏ 
می‌شود» زیرا داروهای اخیر می‌توانند میزان سمیت 
کلشی‌سین را افزایش دهند. 


RIES SADR حمجور یمویومیی.‎ PONE CRE 


(CPPD) 
بیمانبزابی‎ 


So)‏ بلورهای پیروفسفات کلسیم (CPP)‏ در بافت‌های 
مفصلی بیشتر در سنین پیری دیده می‌شود و 7۱۰-۵ 
اشخاص ۶۵-۷۵ ساله و ۸۳۰-۵۰ اشخاص بالای ۸۵ 
سال را مبتلا می‌کند. در بیشتر موارد» این فرآیند بدون 
علامت است و علت CPPD‏ مشخص نیست. از آنجا که 
بیش از ۸۰ بیماران بالای ۶۰ سال سن دارند و + IN‏ 
آنان از پیش مبتلا به یک آسیب مفصلی به fhe‏ دیگر 
هستند. احتمال دارد که تغییرات بیوشیمیایی در غضروف 
yy‏ یا بیمار منجر به تشکیل هسته بلور شوند. در بیماران 


1 - losartan 
3- febuxostat 


2- toxic epidermal] necrolysis 


4, pegloticase 


اوریکوزوریک دیگر است که در بیماران مبتلا به بیماری 
مزمن کلیوی موثرتر است. برخی از داروهایی که برای 
درمان بیماری‌های زمینه‌ای همزمان شایع مورد استفاده 
قرار می‌گیرند (شامل لوزارتان » فنوفیبرات» و آملودیپین)» 
اثرات آوریکوزوریک خفیفی دارند. 

آلوپورینول (مهارگر گزان تین اکسیداز) به مراتب 
متداول‌ترین داروی هیپواوریس میک مورد استفاده و 
بهترین دارو برای کاهش اورات سرم در بیمارانِ با میزان 
بیش از حد تولید (اورات)» بیماران تشکیل‌دهندة سنگ 
اوراتی» و بیماران مبتلا به بیماری کلیوی است. این دارو 
را می‌توان با یک دوز واحد در صبح» معمولاً در ابتدا 
۱۰۰۳2 و در صورت jl‏ با آفزایش میزان تاحد 
۰۸۰۰22 تجویز کرد. در بیماران با بیماری مزمن کلیوی, 
دوز آغازین آلوپوریتول بایستی پایین‌تر باشد و براساس 
غلظت کراتی‌نین سرم تنظیم گردد؛ برای digas‏ چنانچه 
کلیرانس کراتی‌نین VemL‏ در adds‏ باشد» دارو عموماً به 
میزان ۱۰۰10۶ یک روز در میان تجویز می‌شود. دوز دارو 
را می‌توان به تدریج افزایش داد تا dy‏ میزان مطلوب 
اورات (کمتر از Fmg/dL‏ دست یافت. در بیمارانی که 
دیورتیک‌های تیازیدی مصرف می‌کننده در بیمارانی که 
نسبت به پنی‌سیلین و آمپی‌سیلین حساسیت دارند» و در 
بیماران آسیایی که 111۸*5801 را ظاهر می‌سازند. 
سمیّت آلوپورینول به‌طور فزاینده‌ای تشخیص داده شده 
است. وخیم‌ترین اثرات جانبی عبارت‌اند از نکرولیز 
اپی‌درمي سمّي" مرگبار واسکولیت سیستمیک» سرکوب 
مغز استخوان. هیاتیت گرانولوماتو و نارسایی کلیوی. در 
بیماران با واکنش‌های پوستی خفیف نسبت به آلوپورینول 
می‌توان مصرف یک داروی اوریک‌وزوریک را دوباره Le‏ 
jb‏ قرار old‏ حساسیت‌زدایی از آلوپورینول را آزمایش 
کرد Ly‏ ف بوکسوستات" Sy)‏ مهارگر جدید اختصاصی 
گزانتین اکسیداز با ترکیب شیمیایی نامرتبط و متفاوت) را 
تجویز نمود. فبوکسوستات با دوز ۴۰ یا ۸۰ میلی‌گرم یک 
بار در روز در ایالات متحده پذیرفته شده است و نیازی به 
تنظیم دوز در بیماری کلیوی خفیف تا متوسط ندارد. 
پگلوتیکاز" یک اوریک از پگیلاته است که برای بیمارانی 
که دوزهای کامل سایر داروها را تحمل نمی‌کنند یا به آنها 
پاسخ نمی‌دهنده هم‌اکنون در دسترس است. این دارو 
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۳۳۳ 


که بسیاری از فرآورده‌های متابولیک مختلف ممکن است 
باعث تشدید رسوب بلور CPP‏ شوند (چه مستقیماً از 
طریق ایجاد تغییر در غضروف و چه ار طریق مهار 
پیروفسفاتازهای غیرآلی). هسیپرپاراتیروئیدی 
هموکروماتوز» هیپوفسفاتازی» و هیپومنیزمی, و احتمالا 
pre‏ در میان این اختلالات قرار دارند. در صورت 
وجود آرتریت CPPD‏ در old!‏ با سن nS‏ از ۵۰ سال» 
این اختلالات متابولیک (جدول ۳۹۵-۲) و آشکال ارئی 
بیماری Sold)‏ آنهایی که در بسیاری از گروههای قومی 
تشخیص داده می‌شوند)؛ بایستی مدنظر باشند. مطالعات 
مربوط به GDNA‏ ژنومی که بر روی خویشاوندان 
مختلف به انجام رسیده‌انده نشانگر یک موقعیت احتمالی 
نقص ژنتیکی بر روی کروموزوم ۸٩‏ یا کروموزوم Op‏ در 
منطقه‌ای بوده‌اند که ژن مجرای غشایی پیروفسفات (ژن 
(4NKH‏ را ظاهر می‌سازد. همان‌گونه که در Yb‏ ذکر dub‏ 
جپش‌های توصیف‌شده در ژن ANKH‏ در خویشاوندان 
مبتلا به آرتریت CPPD‏ می‌توانند [میزان] پیروفسفات 
برون‌سلولی را افزایش دهند و موجب تشکیل بلور CPP‏ 
شوند. بژوهش بر روی بیماران جوانتر مبتلا به CPPD‏ 
باید درب‌رگيرندة ببررسی از نظر شواهد وجود تجمع 
خانوادگی بیماری و ارزیابی کلسیم» فسفر. فسفاتاز قلیایی, 
منیزیم» آهن» و ترانسفرین سرم باشد. 


ol alles‏ بالینی 
Kee CPPD , 3b 9,3)!‏ است بدون Lie ates‏ 
تحت‌حاد پا مزمن باشد یا این‌که موجب سینوویت حادی 
شود که بر روی مفاصلی که به‌طور مزمن Wine‏ هستند 
اضافه می‌شود. آرتریت CPPD‏ حاد در ابتدا به‌وسیلة 
مک‌کارتی و همکاران وی «نقرس کاذب"» خوانده 
می‌شد» و دلیل آن تشابه قابل‌ملاحظه آن ay‏ نقرس بود. 
pls‏ تظاهرات CPPD Why‏ عبارت‌اند از: ۱) ارتباط با 
آشکال خاص استتوآرتریت یا تقویت و تشدید آنها؛ ۲ 
القای بیماری تخریبی شدید که در رادیوگرافی شبیه 
آرتریت نوروپاتیک است؛ ۲) ایجاد سینووبت متقارن 
مزمن که از نظر بالینی شبیه آرتریت روماتوئید است؛ 
(F‏ ک لسیفیکاسیون دیسک‌های بین‌مهره‌ای و لیگامان‌ها 


1- pseudogout 


8 وضیت‌هایی که با بیماری ۳۳۲ 
همراهند 

YL سن‎ 

همراهی با بیماری‌ها 
هییرپاراتبروئیدی اولیه 
هموکروماتوز 
هیپوفسفاتازی 
نفرس مزمن 


(Gitelman’s syn.) سندرم جیتلمن‎ 


دیس‌بلا زی‌های آیی‌فیزی 


مبتلا به آرتریت CPPD‏ افزایش تولید پیروفسفات 
تیال و کاهش سطح پیروفسفاتازها در شیره‌های 
غضروفی یافت می‌شود. جهش در ژن ANKH‏ که در 
موارد خانولگی و تک‌گیر بیماری هر دو توصیف شده 
پیروفسفات را افزايش دهد. ay‏ نظر می‌رسد که افزايش 
تولید پیروفسفات با تشدید فعالیت پیروفسفوهیدرولاز 
ATP‏ و ۵نوکلئوتیداز مرتبط باشد (این آنزیم‌ها واکنش 
این پیروفسفات می‌تواند با کلسیم ترکیب شود و بلورهای 
CPP‏ )| در وزیک ول‌های ماتریکس یا روی رشته‌های 
کلاژن تشکیل دهد. سطح گ لبکوزآمینوگلیکان‌های 
غضروف که به طور طبیعی تشکیل هسته بلور را مهار و 
تنظیم می‌کنند. کاهش می‌یابد. فعالیت بالای آنزیم‌های 
ترانس‌گلوتامیناز نیز ممکن است در رسوب بلورهای 
۳ نقش داشته باشد. 

تیان همین وهای CPP‏ فقاي مشتان ز 
این بلورها توسط منوسیت ‏ ماکروفاژها و نوتروفیل‌ها 
تحت فا گوسیتوز قرار می‌گیرند وه بدین‌ترتیب» آزااشدن 
مواد کموتاکتیک و التهابی از این سلول‌ها و (همان‌گونه که 
انفلامازوم توسط آنها روی می‌دهند. 

در اقلیتی از بیماران Mie‏ به آرتروپاتی cCPPD‏ 
ناهنجاری‌های متابولیک یا بیماری CPPD‏ ارثی وجود 
دارند (جدول ۲۹۵-۲). این ارتباطات دلالت بر آن دارند 
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تس a‏ مستزم تشن ee‏ 
لوزی‌شکل يا استوانه‌ای‌شکل (عموما با خاصیت انکسار 
مضاعف ضعیف يا بدون انکسار مضاعف زیر نور پلاریزه) در 
ale‏ سینوویال یا بافت مفصلی است (شکل ۳۹۵-۲ در 
غیاب افوزیون مفصلی یا موارد لزوم تهیه بیوپسی سینوویال 
کوندروکلسینوز دال بر احتمال CPPD‏ است. یک مورد 
استثناء عبارت از کوندروکلسینوز ناشی از CaOx‏ در برخی از 
بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی مزمن است. 

حمالات حاد آرتریت CPPD‏ ممکن است dy‏ وسیلةٌ 
ضربه ایجاد شوند. کاهش سریع غلظت کلسیم سرم - 
همان‌گونه که ممکن است در بیماری‌های داخلی شدید Ly‏ 
پس از جراحی (به ویژه برداشت پاراتیروئید) روی دهد - نیز 
می‌تواند منجر به Alea‏ بیماری شود. 

در 2۵۰ موارده دوره‌های التهاپ تاشی از CPPD‏ با تب 
خفیف و گاه» افزايش درجه حرارت تاحد ۴۰۳ (۱۰۴۰۳) 
همراه هستند. در اين مواره آنالیز gle‏ سینوویال همراه با 
کشت میکروبی» جهت رذ احتمال عفونت اهمیت اساسی 
دارد. در حقیقت» عفونت در یک مفصل همراه با هر گونه روند 
رسوبی میکروکریستالی می‌تواند منجر به ریزش بلور و 
سینوویت متعاقب آن ناشی از بلورها یا میکروارگانیسم‌ها هر 
دو شود. تعداد لکوسیت‌ها در مایع سینوویال در CPPD‏ حاد 
می‌تواند از چندهزار تا ۱۰۰,۰۰۰ در میکرولیتر متغیر باشد. که 
میانگین آن حدود ۲۴,۰۰۰ در میکرولیتر است و بیشتر 
سلول‌ها نوتروفیل هستند. بلورهای CPP‏ ممکن است درون 
قطعات بافتی و لخته‌های فیبرین و درون نوتروفیل‌ها دیده 
شوند (شکل ۲۹۵-۲ در برخی از موارد ممکن است 
بلورهای CPP‏ همزمان با MSU‏ و CLT‏ وجود داشته 
باشند. 


حملات حاد درمان‌نشدة بیماری ممکن است چند روز تا یک 
ماه به Job‏ بینجامند. درمان از طریق استراحت» 
آسپیراسیون مفصل و داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی, یا 


1- crowned dens syn. 
2- radiodense: دارای کدورت رادیویی‎ 


شکل ۳۹۵-۲ 
پیروفسنات کلسیم (CPP)‏ آن‌گونه که در یک oll‏ تازه مایع 
سینوویال oo‏ می‌شودء نشانگر بلورهای مستطیلی» استوانه‌ای‌شکل 9 
اوزی‌شکل با خاصیت انکسار مضاعف ضعیف یا بدون آن هستند (مطاله با 


بلورهای درون‌سلولی و برون‌سلولي 


میکروسکوپ نوری با نور پلاریزة چبران‌شده). 


همراه با محدودیت تحرک مهره‌هاء سندرم دندان تاجدار" یا 
تنگی محرای نخاعی ( که بیشتر در آفراد مسن دیده می‌شود)؛ 
و ۵) در موارد نادر, ندول‌های شبه‌توفوس دورمفصلی. 

CPPD شایعترین مفصلی است که در آرترویاتی‎ gil} 
عبارت‌اند از مچ دست. شانه‎ Mul مبتلا می‌شود. سایر مناطق‎ 
juin دست. ملمکوراست‎ yy eile 
تامپوروماندیبولار نیز مسبتلا باشد. شواهد بالینی و‎ 
رادیوگرافیک دلالت بر آن دارند که در دست‌کم دوسوم‎ 
چندین مفصل را در بر می‌گیرد‎ CPPD بیماران»‎ 
(پلی‌آرتیکولار است). وقتی تابلوی بالینی شبیه از آن‎ 
استئوآرتریتِ با پیشروی آهسته باشد. تشخیص ممکن است‎ 
دشوار باشد. توزیع مفاصل مبتلا ممکن است سرنخهای‎ 
به دست دهد. برای مثال,‎ CPPD بر بیماری‎ flo مهمی‎ 
دست»‎ Be استئوآرتریت اولیه کمتر مفاصل متاکارپوفالانزیال‎ 
آرنج شانه, یا مچ پا را مبتلا می‌کند. اگر در پرتونگاری یا‎ 
خطی درون‎ Lily سونوگرافی رسوبات رادیوچگال" نقطه‌ای‎ 
آز جنس غضروف فیبری هستند) یا‎ AS) منیسک‌های مفصل‎ 
غضروف مفصلی هیالن ( کوندروکسینوز) دیده شوند»‎ 
باز هم بیشتر می‌شود.‎ CPPD اطمینان از تشخیص بیماری‎ 
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اختلالاتی که با بیماری رسوب 
آیاتیت همراهند 


حدول ۳۹۵-۳ ۱ 


ست الا 
افوزیون‌های خونریزی‌دهندة شانه در سنین پبری 
ibs‏ میلواکی 
آرتروباتی تخریبی 
ub‏ بنست: بورسیت 
کلسینوز توموری (موارد تک‌گیر) 
همراهی با بیماری‌ها 
هبیریارآنبروئیدی 
سندرم شیر WAS‏ 
نارسابی کلیوی JLo‏ درازمدت 
(SLE‏ 
کاسیفیکاسبون تابجا به‌دنبال فجایع نورولوزیک (ماتند سکنه مغزی» 
آسیب Glib‏ نخاعی) 
ارئی 
بورسیت, آرتریت 
کلسینوز توموری 
فیرود بسیلازی اسستخوان ساز بیشرونده (fibrodysplasia‏ 
ossificans progressiva)}‏ 


دست»ء تحمعات eal‏ به فرآوانی در مایع سینوویال 
وجود دارند. تخریب مفصل با صدمه به غضروف و 
ساختمان‌های حفاظتی همراه است» که منجر به 
ناپایداری و تغییرشکل («فرمیتی) مفصل می‌شود. 
پیشرفت بیماری بی‌سروصدا و پنهانی است. نشانه‌های 
بیماری از درد و ناتوانی جزئی و اندک تا شدید که ممکن 
است منجر به جایگزینی مفصل dy‏ روش جراحی gad‏ 
متفیر هستند. این‌که آیا بیماران به‌شدت مبتلا منحصراً 
dja‏ یک پاسخ شدید بافت سینوویال به بلورهای 
آپاتیت ( که در استئوآرتریت تا اين اندازه شایعند) هستند یا 
فاص al‏ 8 کت elm, fal‏ برع یا 
فیبروبلاست‌های سینوویال که در معرض بلورهای 
(CPP L.) esl‏ قرار گرفته باشد» می‌تواند میتوز و 


اف زايش شدید میزان آزادسازی پروستاگلاندین وت 


جایگزینی 


2- Milwaukee shoulder 3- erosive o. 


تزریق داخل مفصلی گلوکوکورتیکوئید. می‌تواند موجب 
برگشت سریع‌تر بیمار به وضعیت قبلی شود. در بیماران با 
ات اه ری ان 
پایین کلشی‌سین ممکن است در کاهش فراوانی حملات 
سودمند باشد. حملات شدید چندمفصلی معمولاً نیازمند 
دوره‌های کوتاه گلوکوکورتیکوئید Ly‏ همان‌گونه که Tp dl‏ 
گزارش شده است آناکینرا (یک آنتا گونیست 11-18) هستند. 
متأسفانهه روش موثری برای برداشت رسوبات 6۳۳ از 
غضروف و سینوویوم وجود ندارد. مطالعات کنترل‌نشده دلالت 
بر آن دارند که تجویز NSAID‏ (در صورت نیاز, با یک 
داروی محافظ معده» هیدروکسی‌کلروکین» یا > 
متوترکسات ممکن است در مهار سینوویت پایدار سودمند 
باشد. بیمارانِ مبتلا به آرتروپاتی پیشروندة تخریبی مفاصل 


بزرگ ممکن است نیازمند تعوبض مفصل باشند. 
پیماری‌رسوب آ پا تی تکلسیم 
بیماریزایی 


آپاتیت ماده معدنی اصلی استخوان و دندان طبیعی است. 
تجمع غیرطبیعی فسفات‌های کاسیمقلییی (عمدتاآپتیت با 
استخلاف" کربنات) می‌تواند در مناطق آسیب بافتی 
(کلسیفیکاسیون دیستروفیک)» در حالات هیپرکلسمیک یا 
هسبپرپاراتیروئیدی (ک لسیفیکاسیون مناستاتیک)» و در 
اختلالات خاصی که علت‌شان نامشخص است. روی دهد 
(جدول ۳۹۵-۳). در نارسایی کلیوی مزمن» هیپرفسفاتمی 
می‌تواند به رسوب گسترده آپاتیت در داخل و اطراف 
تال ره بر کتنک pared aS‏ فان ویدار det‏ 
ندرت دیده می‌شود؛ تاکنون هیچ ارتباطی با جهش‌های 
ANKH‏ توصیف نشده است. بلورهای آیاتیت عمدتاً بر 
روی رگ‌های ماتریکس رسوب می‌کنند. تغییرات کاملا 
ش ناخته‌نشدة پ-روتتوگلیکان‌های ماتریکس» فس فاتازه: 
هورمون‌هاء و سیتوکین‌ها احتمالاً می‌توانند بر روند 
تشکیل بلور تأثیر بگذارند. 

در یک آرتروپاتی مزمن بی‌نهایت مخرب در سن بالا که 
بیشتر در شانه روی می‌دهد (شانةٌ میلواکی ) و در فرایند 
مشابهی در هیپ‌هاء زانوهاء و استئوآرتریت ساینده" انگشتان 


| ۰. گروه تبادل جزوات پزشکی‎ @Tabadol_Jozveh 


(A)‏ رادیوگرافی که نشانگ رکلسیفیکاسیون ناشی از 
بلورهای آپاتیت پیرامون یک مفصل ساییده شده است. (B)‏ یک عکس 
میکروسکوپ الکترونی که نشانگر بلورهای تيرةٌ سوزنی‌شکل آپاتیت درون 


یک واکوئول یک سلول تک‌هسته‌ای مایع سینوویال است. 


دستجاتی از بلور ممکن است به‌صورت تجمعات Ly‏ 
گ_ویچه‌های داخل- Ly‏ خارج‌سلولی درخشندة ۱-۲۰ 
میکرومتری و بدون خاصیت انکسار مضاعف ظاهر شوند که 
در رنگ‌آمیزی رابت به رنگ مایل به ارغوانی و با aligarin‏ 
red 5‏ به رنگ قرمز روشن درمی‌آیند. اتصال [بلورها| به 


سیتوکین‌های مختلف و نیز کلاژنازها و پروتتازهای خنتی 
oo‏ شود و این آمر بر توان تخریبی سلول‌های پوششی 
سینوویالی که به‌طور غیرطبیعی تحریک شده‌اند تأکید 
دارد. 


تظاهرات بالدتی 
رسوبات دورمفصلی و مفصلی ممکن است وجود داشته و با 
التهاب برگشت‌پذیر حاد و ابا صدمةٌ مزمن به کپسول مفصل» 
تاندونهاءبورس‌ها یا سطوح مفصلی همراهباشند. شایع‌ترین 
مناطق رسوب آپاتیت عبارت‌اند از بورس‌ها و تاندون‌های 
داخل وایا اطراف LS cg);‏ هیپ» و انگشتان دست. 
تظاهرات بالینی شامل ناهنجاریهای رادیوگرافیک بدون 
علامت» سینوویت dle‏ بورسبت تاندینیت» و آرتروپاتی 
تخریبی مزمن هستند. اگرچه میزان حقیقی بروز آرتریتِ 
ناشی از آپاتیت ناشناخته است ولی ۳۰-۵۰ مبتلایان 
به استئوآرتریت دارای میکروکریستال‌های آپاتیت در مایع 
وال ره سس ی در اعات ماگ اف PAV,‏ 
می‌توان در مفاصل استئوآرتریتی که از نظر بالینی ثابت و 
پایدار هستند مورد شناسایی قرار داده Jo‏ احتمال آن‌که 
این بلورها در اشخاصی که بدترشدن حاد L‏ تحنت‌حاد درد 
و تورم مفصل را تجربه می‌کنند مورد توجه قرار گیرنده 
بیشتر است. تعداد لکوسیت‌ها در مایع سینوویال در 
آرتریتِ ناشی از آپاتیت» علیرغم نشانه‌های شدید بیماری, 
معمولاً پایین (کمتر از ۲,۰۰۰ در میکرولیتر) است» و 
برتری با سلول‌های تک‌هسته‌ای است. 
کلسیفیکاسیونهای داخل- b/g‏ دورمفصلی با يا بدون تغبیرات 
ساینده» تخریبی با هیپرتروفیک» ممکن است در رادیوگرافها 
دیهه 5 ig‏ (شکل ۳۹۵-۲ آتها باید از 
ک لسیفیکاسیون‌های خطی که مختص بیماری CPPD‏ 
هستند. تمیز داده شوند. 

تسخیص قطعی آرت روپاتي ناشی از آپاتیت» که 
بیماری فسفات کلسیم قلیایی نیز نامیده می‌شوده بستگی 
به‌شناسایی بلورهای موجود در بافت با مایع سینوویال 
کل ۲۳۹۵-۳). بلورهای منفرد بسیار کوچک‌اند و 
فقط به وسیله میکروسکوپ الکترونی قابل ریت هستند. 


Sui) دارد‎ 


۳۳۶ 
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۳۳۷ 


1 


oo 


نقرس و سایر آرتروپاتی‌های ناشی از بلور 


7 


= 


weet 


2 
پیت 


۷ 


شکل ۳۹۵-۴ بلورهای پلی‌مرفیک دوهرمی و 
کوچک | گزالات کلسیم در مایع سینوویال. یافته‌ای کلاسیک در 
آرنروپاتی CaOx‏ هستند (مطالعه با میکروسکوپ نوری معمولی). 


دستکم دو نقص آنزیمی متفاوت باشد. که منجر dy‏ 
هیپراگزالمی و رسوب بلورهای اگزالات کلسیم در بافت‌ها 
می‌شوند. نفروکلسینوز و نارسایی کلیوی عواقب معمول و 
متداول آن هستند. آرتریت و پری‌آرتربت حاد Ly‏ مزمن 
ناشی از CaOx‏ و بیماری استخوانی ممکن است در خلال 
سالیان آخر بیماری» به عنوان عارضه بر روی اگزالوز اولیه 
سوار شوند. 

اگالوز ثانوبه از اختلال اولیه شایعتر است. در بیماری 
مزمن کلیوی» رسوبات اگزالات کلسیم از مدت‌ها پیش در 
اندامهای احشایی» عروق خونی» استخوان‌ها و غضروف مورد 
شناسایی قرار گرفته‌اند و اکنون یکی از She‏ آرتربت در 
نارسایی مزمن کلیوی محسوب می‌شوند. تا کنون» بیمارانی که 
گزارش شده‌اند وابسته به دیالیز صفاقی یا دیالیز خونی 
طولانی‌مدت بوده‌اند (فصل ۳۳۶)» و بسباری از آنان ترکیبات 
کمکی اسید آسکوربیک دریافت کرده‌اند. اسید آسکوربیک به 
اگزالات متابولیزه می‌شود» که در آورمی و توسط دیالیز به‌طور 
ناقص از خون] پاکسازی می‌شود. معمولاً از مصرف این 
OLS‏ کمکی و غذاهای غنی از اگزالات در برنامه‌های 
دیالیز خودداری می‌شود (به دلیل خطر تشدید هیپراگزالوز و 
عوارض fo}‏ 


1- labeling 2- Raman m. 
مخزن‎ 600-۳ 


4- primary oxalosis 


تتراسیکلین و سایر تکنیک‌های پژوهشی به عنوان 
روش‌های جایگزین برای نشاندارکردن" تحت بررسی قرار 
دارند. شناسایی و تشخیص قطعی بستگی به مطالعه با 
میکروسکوپ الکترونی همراه با آنالیز عنصری با استفاده از 
پراکنش آنرژی» روش تفرق پرتو X‏ اسپکتروسکوپی مادون 
قرمزه یا میکرواسپکتروسکوپی رامان " دارده اما اين روش‌ها 
معمولا برای تشخیص بالینی مورد نیاز نیستند. 


بیماری رسوب آپاتیت کلسیم 


okey‏ آرتریت یا پری‌آرتریتِ ناشی از آپاتیت غیراختصاصی 
است. حملات حاد بورسیت Ly‏ سینوویت ممکن است 
درعرض چند روز تأ چندین هفته خودبه‌خود محدود شوند. به 
نظر می‌رسد که آسپیراسیون افوزیون و استفاده از داروهای 
ضد التهابی غیراستروئیدی یا کلشی‌سین خوراکی برای مدت 
۲هفته با تزریق داخل- یا دورمفصلي یک دپوی" 
گلوکوکورتیکوئيد. مدت و شدت نشانه‌ها را کم کند. در 
مطالعات جداگانه بر روی تاندینیت کلسیفیک حاد در شانه, 
تزریق موضعی دی‌سدیم chil‏ دی‌آمین تترااستیک اسید 
(EDTA)‏ و آناکینرای زیرپوستی موّثر بود. گزارشات دبگر 
حاکی از آنند که گاماگلوبولین درون‌وریدی» رینوکسی‌ماب 
مسددهای کانال کلسیم» یا بیسفوسفوناتها ممکن است برای 
کلسینوز منتشرمغید باشند. با بطرف شدن خملات چیماری: 
رسوبات دورمفصلی آپاتیت ممکن است بازجذب شوند. 
داروهای dials‏ میزان فسفات سرم می‌توانند موجب 
بازجذب رسوبات در بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی که در 
Jb‏ دریافت دیالیز خونی هستند. شوند. در بیماران مبتلا ay‏ 
تغییرات مفصلی تخریبی شدید زمینه‌ای» پاسخ به درمان 
طبی معمولاً کمتر قابل تضمین است. 


بیماریر سوب 020۶ 

بیماریزایی 

554 اولیه" یک اختلال متابولیک ارئی تادر است (فصل 
۳۶ افزایش تولید اسیداگزالیک ممکن است ناشی از 
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فیبرومیالژی 


Leslie .ل‎ 0 


۳۹۶ 


فیبرومیالژی (FM)‏ با درد و حساسیت مزمن و کستردة 
عضلانی - استخوانی مشخص می‌شود. اگرچه FM‏ 
عمدتاً ببه عنوان یک سندرم درد تعریف می‌شوده اما 
بیماران مبتلا غالباً همزمان با آن از نشانه‌های عصبی - 
روان‌شناختي خستگی» خوابی که موجب رفع خستکی 
نمی‌شوده سووکارکرد شتاختی, اضطراب و افسردگی نیز 
شکایت yb‏ در بیماران مبتلا به FM‏ میزان شیوع ple‏ 
سندرم‌هایی که با درد و خستگی همراهند بالاست. مانند 
سندرم خستگی مزمن (فصل ۰۴۶۴۶ اختلال 
تامپوروماندیبولاه سردردهای مزمن» سندرم رودة 
تحریک‌پذی سیستیت بینابینی/ سندرم مثانهٌ دردناک» و 
ply‏ سندرم‌های درد لگن. شواهد موجود نشانگر نقش 
مهم و کلیدی دستگاه عصبی مرکزی در برقراری و حفظ 
درد و plo‏ نشانه‌های اصلی FM‏ و اختلالات مربوطه 
هستند. وجود FM‏ با پیامدهای منفی شدیدی برای 
کدف یکین و اختاعن فرد همراه است: 


اپیدمپولوژی 
در مراکز [یررسی] بالینی» تشخیص FM‏ 
نزد حدود ۸ جمعیت مطرح 0 gs,‏ 9 
بیماری در زنان بسیار شایع‌تر از مردان 
است (به نسبت حدود ٩‏ به ۱). با این حال بر اساس 


بررسی‌هایی که در سراسر جهان روی اقوام مختلف 


صورت گرفته‌انده میزان شیوع بیماری تقریبً ۲-۵ و 
نسبت ابتلای زن به مرد فقط ۲-۳ به ۱ است (و در این 
زمینه بسته به روش تحقیق مقداری تفاوت وجود دارد)؛ 
داده‌های مربوط به میزان شیوع در بین طبقات اجتماعی 
اقتصادی مختلف یکسانند. عوامل فرهنگی می‌توانند در 
eet‏ انس که ابا بیماران مبتلا a‏ نشانه‌های FM‏ در 


1- bipyramidal 


TTA 


تظاهرآت بالینی و تشخیص 
CaOx oleae‏ 2 تراد در (lees)‏ خظروف مفطلی: 
سینوویوم» و بافتهای اطراف مفصل یافت شوند. از این 
مناطق, بلورها ممکن است ریزش AUS‏ و منجر به سینوویت 
abs‏ شوند. تجمعات پایای CaOx‏ « همانند آپاتیت و CPP‏ 
می‌توانند روند تکثیر سلول سینوویال و رهاسازی آنزیم را 
SY od‏ کنند» که منجر به تخریب مفصلی پیشرونده می‌گردد. 
وجود رسوبات در انگشتان دست. مج دست. آرنج» زانوه مچ ch‏ 
و dors‏ پا dy‏ اثبات رسیده است. 

تظاهرات بالینی آرتریت حاد CaOx‏ ممکن است از 
تظاهرات ناشی از اورات» CPP‏ یا آپاتیت غیرقابل‌نمایز 
سا درا مین اس کت وش وتا 
ک لسیفیکاسیون‌های بافت نرم دیده شوند. افوزیون 
۲سینوویال ناشی از CaOx‏ معمولاً غیرالتهایی (با کمتر از 
۰ لک وسیت در میکرولیتر) Ly‏ اندکی التهابی است. 
نوتروفیل‌ها یا سلول‌های تک‌هسته‌ای می‌توانند نوع غالب 
سلول باشند. بلورهای CaOx‏ دارای آشکال مختلف و 
خاصیت انکسار مضاعف متغیری نسبت به نور پلاریزه 
هستند. آشکالی از بلور که آسان‌تر از بقیه مورد شناسایی قرار 
گرفته‌اند دوهرمی" هستند» خاصیت انکسار مضاعف قوی 
دارند (شکل ۲۹۵-۴) و با 5 alizarin red‏ رنگ می‌گیرند. 


درمان آرتروپاتی CaOx‏ با استفاده از (LaNSAID‏ 
کلشی‌سین. گلوکوکورتیکوئیدهای داخل‌مفصلی Ug‏ افرایش 
تعداد دفعات Jo‏ فقط بهبودی اندکی ایجاد کرده است. در 
اگزالوز sign ede!‏ کبد باعث کاهش قابل ملاحظه‌ای در 
میزان رسوبات بلور شده است (فصل ۳۳۳6 
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۳۳۹ 


فصل ۲۹۶ 


فیبرومیالژی 


بالای کتار؛ داخلی خار شانه 
مر (scapular spine)‏ 
کلوتنال (سرینی): 
ربع‌های فوقانی -- خارجی 
ta fas”‏ 
تر وکانتر بز رکت: 
پشت برجستگی ترو SHS‏ 


ارزیابی نقاط حساس به لمس در بیماران مبتلا به فیبرومیالژی. 


دست‌کم ۲ ماه وجود داشته باشد تا تشخیص FM‏ مطرح 
شود. 

درد بالینی FM‏ با افزایش حساسیت نسبت به درد 
برانگیخته همراه است. در طب بالینی, WS‏ فوق از طریق 
معایندٌ نقاط حساس dy‏ لمس " مشخص می‌شود» که طی آن 
معینه گر از ناخن انگشت شست خویش برای اعمال فشار 
تقریبی ۴۲۵ بر متر مربع (یا میزان فشاری که موجب 
سفیدشدن نوک این ناخن می‌شود) بر نواحی عضلانی - 
تاندوني کاملا مشخصی استفاده می‌کند (شکل ۳۹۶-۱). بر 
اساس معیارهای طبقه‌بندی کالج روماتولوژی آمریکاه WS"‏ 
جهت تشخیص FM‏ لازم بود که ۱۱ تا از ol VA‏ مربوطه 
دردناک حس شوند. در «fae‏ حساسیت نسبت به لمس Sy‏ 
متغیر پیوسته و ممتد است. و کاربرد اکید و دقیق یک آستانة 
مطلق و قاطع" برای مقولات تشخیصی خاص الزامی نیست. 


1- waist: دور کمر‎ 2- tender points 


۳- بی‌قید و شرط 


بخش پایینی گردن: 
سطح قدامی فضاهای Ole‏ 
زوائد عرضی در 4۵-۷ 


دنده دوم؛ 
بو متگاه‌های gles‏ - 
مهره‌ای دوم 


اپ ی کوندیل خارجی: 
¥ سانتی‌متر دیستال 
نسبت به اپی کوندیل‌ها 

زانو: 

بالشتکك چربی داخلی (مدیال) 

در do‏ پرو گزیمال نسبت به 


خط مفصل 


شکل ۳۹۶-۱ 


صدد دست‌یابی به مراقبت پزشکی برمی‌آیند يا خی نقش 
داشته باشند. با ین «Jb‏ حتی در فرهنگ‌هایی که در آنها 
انتظار نمی‌رود نفع ثانوی بیمار [در ابراز نشانه‌های بیماری] 
نقش قابل‌ملاحظه‌ای بازی کند» میزان شیوع FM‏ همچنان 


در همین محدوده است. 


درد 9 حساسیت نسبت dy‏ لمس شایع‌ترین 
شکایت بیمار مبتلا به FM‏ در زمان رجوع درد در همه جای 
بدن" است. اين بیماران دردی دارند که Legs‏ در هم VL‏ و هم 
Gurl‏ کمر" در هر دو سمت بدن قرار دارد و اسکلت محوری 
(گردن, کمر یا سینه) را درگیر می‌کند. درد قابل انتساب به 
دارای این مشخصات است: محل دقیق آن را به 
دشواری می‌توان تعیین OS‏ نمی‌توان آن را نادیده گرفت, 
شدت زیادی دارد و با کاهش ظرفیت کارکرد فرد همراه است. 
درد باید در بیشتر اوقات شبانه‌روز و در بیشتر روزها برای 
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اختلالات شابع در تشخیص 
mee? Geo Eee‏ 
افتراقی فیبرومیالزی 
التهابي 
بلی‌مبالژی رومانیکا 


آرتربت التهابی: cu yl‏ روماتوئید» اسیوندیلوآرتریت‌ها 
بیماری‌های بافت همبند: لویوس اریتمانوی سبستمیگ سندرم شوگرن 
عفونی 

Cole 

HIV عفونت‎ 

بیماری لابم 

عفونت پارژویروس B19‏ 

عفونت ویروس ایشتین -بار 

غیرالتهابی 

بیماری دزنراتیو مفصل /مهره /دیسک 

سندرم‌های درد میوفاسبال 

بورسیت: تاندینبت, صدمات ناشی از کشبدگی (strain)‏ مکرر 
درون‌ریز (آندوکرین) 

کم‌کاری با برکاری بیروئید 

پرکاری بارانبروئید 

بیماری‌های عصبی 

اسکلروز مولتبیل 

سندرم‌های درد نوروپانیک 

بیماری روانی 

اختلال افسردگی اساسی 

داروها 

استاتین‌ها 

مهارگرهای آروماناز 


تداوم خواب و بیدارشدن در صبح زود. صرف‌نظر از 
کیت pice ileal les es‏ فش 
از خواب برمی‌خیزند. بیماران مبتلا به FM‏ ممکن است 
واجد معیارهای سندرم پای بی‌قرار" و اختلال تنفس 
هنگام خواب باشند؛ Ay)‏ واضح و آشکار هنگام خواب نیز 
ممکن است وجود داشته باشد. شکایات شناختی (درکی) 
با کندی روند پردازش» اشکالات مربوط به توجه یا تمرکز, 
مشکلات مربوط به بازیافت (به خاطر آوردن) واژه‌ها و 
فقدان حافظةٌ کوتاه‌مدت مشخص مي‌شوند. مطالعات 
نشانگر تغییر کارکرد شناختی در حوزه‌های فوق در 


به راه اندازنده, آغازگر trigger:‏ -1 


2- hypermobility 3- restless leg syn. 


معیارهای جدید نیاز به وجود نقاط حساس به لمس را حذف 
کرده و در عوض بر روی نشانه‌های بالینی درد گسترده و 
ple‏ عصبی - روان‌شناختی متمرکز شده‌اند. معیارهای 
جدید. در مقایسه با معیارهای قدیمی‌ترٍ متکی بر نقاط 
حساس, در مراکز [یررسی] بالینی به خوبی عمل می‌کنند. با 
این J‏ به نظر می‌رسد که Bod‏ به‌کارگیری معیارهای 
جدید در بررسی اقوام» افزایشی در میزان شیوع FM‏ و 
تغییری در نسبت جنسی ابتلا است (به مبحث 
«پیدمیولوزی» در قبل رجوع کنيد). 

بیماران مبتلا به Whe FM‏ دارای مولدهای محیطی درد 
هستند که گمان می‌رود به صورت ماشه‌هایی۱ برای درد 
فراگیرتری عمل می‌کنند که به عوامل مربوط به دستگاه 
عصبی مرکزی نسبت داده می‌شود. مولدهای بالقوةٌ درد مانند 
آرنریت» بورسیت تاندینیت» نوروپاتی‌هاء و سابر اختلالات 
التهایی یا دژنراتیو Leb‏ به کمک تاریخچه و Ailes‏ فیزیکی 
مشخص شوند. مولدهای درد خفیف‌تر عبارتند از افزایش 
cul‏ میالژی‌های مزمنی داشته باشند که توسط تعدادی از 
اختلالات عفونیء متابولیک یا روانی پدید می‌آیند که 
می‌توانند به صورت ماشه‌هایی برای پیدایش FM‏ نیز عمل 
کنند. این اختلالات del‏ در تشخیص افتراقی مبتلایان به 
FM‏ قرار می‌گيرنده و یک چالش عمده عبارت است از تمایز 
culled ola!‏ یک JUS!‏ ماشه‌ای از FM‏ به عنوان پیامد 
یک اختلال زمینه‌ای همزمان که خود بایستی درمان شود. 


نشانه‌های عصبی -روان‌شناختی بیماوان 
Mino‏ به FM‏ علاوه بر درد فراگیر معمولا از خستگی, 
خشکی, اختلالات خواب» سوءکارکرد شناختی» اضطراب و 
آفسردگی شکایت دارند. این نشانه‌ها در بیشتر مبتلایان به 
FM‏ به درجات مختلف وجود دارند. bel‏ در تمام بیماران یا در 
یک بیمار خاص در تمام اوقات وجود ندارند. با این حال» 
نشانه‌های فوق تأثبری برابر HL‏ بیشتر از درد بر کارکرد و 
کیفیت زندگی فرد دارند. خستگی در بیمارانِ تحت بررسی و 
مراقبت اولیه که در نهایت مبتلا FM ay‏ تشخیص داده 
می‌شوند» بسیار شایع است. درده خشکیء و خستگی اغلب 
باورزش Ly‏ فعالیت نامعمول بدتر می‌شوند (احساس 
کسالت پس از فعالیت و ورزش). شکایات مربوط به خواب 
عبارتند از اشکال در به خواب رفتنء اشکال در حفظ و 
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فیبرومیالژی 


tbl‏ به نحوی که هنگام بروز AS) FM.‏ مشخص می‌شود با 
درد در خارج از محدوده‌ای که JMS!‏ آغازگر می‌تواند به طور 
معقول و منطقی آن را توجیه iS‏ پیدایش نشانه‌های عصبی 
- روان‌شناختی» یا حساسیت نسبت به لمس در معاینة 
فیزیکی)» به جای dela!‏ تمرکز بر درمان fle‏ محیطی یا 


التهابی درده روندهای مرکزی درد تحت درمان قرار گيرند. 


ملاحظات روانی -اجتماعی شروع یا تشدید 
نشانه‌های FM‏ غالباً در JUS‏ دوره‌هایی از میزان بالای 
تنش (اسنرس) واقعی یا تصوری روی می‌دهد. این امر 
می‌تواند نشانگر برهم‌کنش میان فیزیولوژی مرکزی تنش» 
بی‌خوابی (بی‌قراری) يا اضطراب» و مسیرهای مرکزی 
پردازش درد باشد. درک عوامل تنش‌زای روانی - اجتماعی 
موجود به درمان بیمار کمک خواهد کرد» زیرا بسیاری از 
عواملی که نشانه‌ها را تشدید می‌کنند نمی‌توانند با 
رویکردهای دارویی برطرف شوند. به علاوه در مبتلایان به 
FM‏ و اختلالات مربوطه» برخورد با آشکال قبلی بین‌فردی و 
سایر آشکال رفتار تهاجمی " به فراوانی یافت می‌شود. اگر 
اختلال استرس پس از روان‌ضربه " وجود داشته ASL‏ پزشک 
Ub‏ از آن آگاه و گزینه‌های درمانی را برای آن در نظر داشته 
باشد. 


اختلال کارکرد فرد ارزیابی تأثیر نشانه‌های FM‏ 
کارکرد و ایفای نقش [اجتماعی] فرد اهمیت اساسی و حیاتی 
دارد. برای تعیین موفقیت یک راهبرد درمانی» بهبود کارکرد 
فرد مقیاسی مهم و کلیدی است. ارزیابی کارکرد فرد باید 
حوزه‌های فیزیکی (بدنی» ذهنیء و اجتماعی را در بر بگیرد. 
درک این که فرد در چه مواردی در ایفای نقش (کارکرد) خود 
ناموفق است. dy‏ تعیین اهداف درمانی کمک خواهد کرد. 


تشخیص افتراقی از bell‏ که درد عضللانی - 
استخوانی شکایتی چنین شایع است» تشخیص افتراقی FM‏ 


۱-منظور آن است که GAS‏ روند پردازش می‌تواند ناشی از افزایش سن فرد (و نه 
(FM‏ باشد -مترجم. 
major depression‏ -2 
anhedonia ۳‏ ناتوانی در لذت‌بردن از فعالیت‌های لَذت‌بخش 
comorbidity‏ -4 
پرخاشگری violence:‏ -6 
posttraumatic stress disorder: PTSD‏ -7 


5- review of systems 


بیمارانِ مبتلا به FM‏ بوده‌اند» اگرچه سرعت روند 
پردازش متناسب با سن فرد افستت ‏ نشانه‌های اضطراب و 
افسردگی شایع‌اند» و میزان شیوع اختلالات خلقی در 
طول زندگی در بیماران مبتلا به FM‏ به LAr‏ می‌رسد. 
اگرچه وجود افسردگی برای تشخیص FM‏ نه لازم و نه 
کافی استه آها ارزبایی از تسظر اختلالات adh‏ رگ 
اساسی" از طریق جستجوی BLS‏ افسرده و حالت 
لذت‌نبردن" [از زندگی] اهمیت دارد. آنالیز عوامل ژنتیکی 
که می‌توانند زمینه را برای ابتلا به FM‏ مستعد LS‏ 
توس در وک ود مسیرهای نوروبیولوژیک مشترک آن با 
اختلالات خلقی است» کته اساس ابتلای همزمان و 
زمینه‌ای * را تشکیل می‌دهد. 


سندرم‌های همپوشانی از آنجا که تظاهرات 
می‌توانند با ساير اختلالات درد مزمن همپوشانی 
(تداخل) داشته باشند» بررسی دستگاه‌های sisi‏ 9 اغلب 
نشانگر سردرد» درد صورت/ فک» درد میوفاسیال منطقه‌ای 
به ویژه در گردن یا کمر و آرتریت است. درد احشایی با 
درگیری مجرای گوارش» مثانه. و منطقة لگنی یا پرینهال نیز 
تعريف‌شدة سندرم‌های اختصاصی مربوطه باشند یا نباشند. 
درک این نکته از سوی بیماران اهمیت دارد که امکان دارد 
مسیرهای مشترکی میانجی نشانه‌های بیماری باشند و این 
که استفاده از راهبردهای درمانی موثر بر یک اختلال 
می‌تواند به درمان کلی و عمومی نشانه‌ها کمک کند. 


اختلالات زمینه‌ای همزمان FM‏ غالباً همزمان 
با اختلالات زمینه‌ای مزمن عضلانی - استخوانی» عفونی» 
جمعیت عمومی وجود داره اما در دستکم + AV‏ بیماران 
مبتلا 4 اختلالات مفصلی دژنراتیو یا اتتهابی پدید می‌آید 
(شاید ay‏ این دلیل که اختلالات فوق به صورت مولدهای 
محیطی درد عمل می‌کنند و بدین‌ترتیب مسیرهای مرکزی 
پردازش درد را تغییر می‌دهند). به همین طریق بیماری‌های 
مزمن عفونی» متابولیک يا رواني همراه با درد عضلانی - 
برای پیدایش آن عمل کنند. بسیار آهمیت دارد که پزشکان 
نسبت به درمان درد این اختلالات زمینه‌ای حساسیت داشته 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


بررسی‌های آژم‌ایشگاهی و 
راد یسوگرافیک در بسیماران 
مبتلا بسه نشانه‌های فیبرومیالژی 


بررسی‌های معمول و روزمره 

سرعت رسوب اریتروسیت (ESR)‏ یا بروتئین واکنشی (CRP)C‏ 
شمارشس کامل خون (CBC)‏ 

هورمون محركة تیروئید (TSH)‏ 


بررسی‌هایی که براساس تاریخچه و معاینةٌ فیز یکی انجام می‌شوند 


bl‏ کامل متابولیک 

آنتی‌بادی ضد هسته‌ای (ANA)‏ 

anti-SSB (ضد سندرم شوگرن ۵) و‎ anti-SSA 

فاکتور رومانوئید و [آنتی‌بادی] ضد Juin‏ حلقوی سیترولینه (anti-CCP)‏ 
کراتین فسفوکیناز (CPK)‏ 

آزمون‌های سرولوزیک وبروسی, و باکتریایی 

رادیوگرافی از مهره‌ها و مفاصل 


تغییر روند پردازش درد [در مسیر] حسی آوران و اختلال 
کنترل مهاری نزولی درد حاصل از یک مسحرک 
آسیب‌رسان است که موجب هیپرآلژزی" و آلودینی" 
می‌شوند. MRI‏ کارکردی و سایر روش‌ه‌ای 
تصویربرداری پژوهشی آشکارا نشانگر فعال‌شدگی 
مناطقی از مغز هستند که در احساس درد در واکنش به 
محرک‌هایی که در آزمودنی‌های غیرمبتلا به FM‏ 
بی‌ضرر هستند. نقش دارند. احساس درد در مبتلایان به 
FM‏ تحت ole! jab‏ و جنبه‌های هیجانی و شناختی فرد 
asl)‏ فاجعه‌پنداری " و احساس کنترل) است» که پایه‌ای 
محکم برای استفاده از راهبردهای درمانی شناختی و 
رفتاری فراهم می‌کند. 


رویکرد به بیمار: 
فیبرومیالزی 


1 به فراوانی روی می‌دهد و تأثیر فوق‌العاده زیادی بر 
کارکرد و کفیت زندگی فرد در ارتباط با سلامت وی دارد؛ 


با این حال» نشانه‌های ببماری و تأثیر آنها [بر فرد] 
gaye‏ قابلیت زیاده از slp do‏ احساس درد hyperalgesia:‏ -1 


وازدرد. درد حاصل از یک محرک غیرآسیب رسان allodynia:‏ -2 
فاجعه‌بار پنداشتن مسائل catastrophizing:‏ -3 


vey 


گسترده است. جدول ۳۹۶-۱ برخی از اختلالات شایع‌تر را که 
sl‏ مثتظر uth‏ فهرست کرده است. بیماران rely‏ علل 
بای رفاک holes dieses sls alias duly Lobel]‏ 
یافته‌های فیزیکی» و بررسی‌های آزم ایشگاهی یا 
رادیوگافیک قابل تشخیص باشند. 


بررسی‌های آزمایشگاهی یا رادیوگرافیک 

بررسی‌های معمول آزمایشگاهی و رادیوگرافیک در بیماران 
مبتلا ;4 FM‏ طبیعی هستند. بنابراین» هدف از انجام 
آزمون‌های تشخیصی )5 سایر تشخیص‌ها و ارزیابی وجود 
مولاهای درد یا اختلالات زمینه‌ای همزمان است (جدول 
۳۶-۲). بیشتر بیمارانی که به تازگی از درد مزمن فراگیر 
شکایت دارند» باید از نظر شایع‌ترین اختلالات در تشخیص 
افتراقی مورد ارزیابی قرار گیرند. بررسی رادیوگرافیک باید 
تنها در موارد لازم و فقط جهت تشخیص آرتریت التهابی 
انجام شود. پس از تکمیل ارزبابی بیمار تکرار آزمون‌ها 
توصیه نمی‌شود مگر آن که مجموعة نشانه‌ها تغییر کند. 
آنچه اصلاً توصیه نمی‌شود تصویربرداری به روش پیشرفته 
(MRI)‏ از مپره‌ها است» مگر آن که تظاهراتی دال بر 
بیماری التهابی مهره‌ها یا نشانه‌های عصبی وجود داشته 


باشند. 
ژنتیک وفیزیولوژی 


همانند بیشتر بیماری‌های پیچیده» احتمالاً تعداد 
زیادی از ژن‌ها در ایجاد استعداد ابتلا به FM‏ 
بو ۴ نقش دارند. تا به امروز, به نظر می‌رسد که این ژن‌ها 
مربوط به مسیرهای مهار درد و واکنش به تنش (استرس) 
باشند. برخی از زمینه‌های زنتیکی FM‏ در ple‏ اختلالات 
درد مزمن نیز یافت می‌شوند. ژن‌های مربوط به متابولیسم 
انتقال و گیرنده‌های سروتونین و سایر منوآمین‌ها در FM‏ و 
اختلالات همپوشانی دخیل دانسته شده‌اند. ژن‌هابی که با 
مسیرهای دیگر انتقال درد ارتباط دارند نیز به عنوان عوامل 
استعدادزا برای FM‏ مطرح شده‌اند. در مجموع» مسیرهایی 
که در آنها پلی‌مورفیسم‌هایی در مبتلایان به FM‏ تشخیص 
داده tiled‏ بیشتر نشانگر نقش عوامل مرکزی به عنوان 
میانجی فیزیولوژیی هستند که به تظاهرات بالینی FM‏ 

بررسی slay‏ - فیزیکی بیماران مبتلا به FM‏ تشانگر 
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قیبر ومیالژی‎ 
افسردگی‌ها: متوازن‌کنندة بازجذب سروتونین- نورابی‌نفرین‎ Les 
آمی‌تریبنیلین‎ 
! دولوکستین‎ 
۱ میلناسیپران‎ 
تننج‌ها:لیگاتدهای زیرواحد آلفا -۲۰-دلنا ی کانال‌های کلسیمی وابسته‎ Ls 
: به ولتاژ‎ 
گاباینتین‎ 
۱ برگبالین‎ 


eee‏ ادا خواروبار و اروی ایالات قصده (۸ظ۳) 


رویکردهای داروبی 

این نکته اهمیت اساسی دارد که پزشک هر اختلال زمینه‌ای 
آغازگر (ماشه‌ای) را درمان و اهداف درمانی هر یک از داروها 
را cl‏ بیمار آشکارا مشسخص ALS‏ بسرای نمونه, 
گلوکوکورتیکوئیدها یا داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی 
می‌توانند برای درمان اختلالات التهابی آغازگر مفید باشنده 
اما برای رفع نشانه‌های مربوط به FM‏ موثر نیستند. 
هم‌اکنون» رویکردهای درمانی که در مبتلایان به FM‏ 
بیشترین میزان موفقیت را داشته‌اند» مسیرهای آوران یا 
نزولی درد را هدف قرار می‌دهند. جدول ۲۹۶-۳ داروهای با 
تأثیر مشخص و آشکار را فهرست کرده است. اين نکته باید 
به‌شدت مورد تأکید قرار گیرد که از مصرف Lud‏ دردهای 
اپیوئید در مبتلایان به FM‏ خودداری شود. اين داروها تأثیر 
مشخص و آشکاری در ۳۸6 ندارند و موجب هپپرآلژزی 
(پُردردی) ناشی از اپیوئید می‌شوند که می‌تواند نشانه‌های 
بیماری و کارکرد فرد هر دو را بدتر کند. مصرف یک داروی 
Car Joly‏ درمان Cydia‏ حوزه از نشانه‌ها به‌شدت توصیه 
می‌شود. برای نمونه» اگر مجموعه نشانه‌های بیمار عمدتاً 
شامل درد و اختلالات خواب است» مصرف یک دارو که 
اثرات هم ضد درد و هم پیش‌برندهٌ خواب دارد مطلوب است. 
این داروها شامل Sus‏ افسردگی‌های خواب‌آور مانند 
آمی‌ترییتیلین یا لیگاندهای آلفا - ۲ - دلنا مانند گاباپنتین و 
پرگابالین " هستند. در بیمارانِ مبتلا به درد همراه با خستگی» 


A‏ رفتارهای حاکی از بیماری فرد 
relaxation ۲‏ واکنش آرامشدگی (شل‌کردن عضلات) 
pregabalin‏ -3 


می‌توان ند به طرزی موتر توسط پزشکان و ples‏ 
دست‌اندرکاران امور بهداشتی ساماندهی شوند جلب 
مشارکت بیمار با هدف درک عوامل دخیل [در یداش 
نشانه‌ها], اجرای یک راهبرد درمانی» و گزینش 
درمان‌های عبرداروبی و دارویی مناسب. برای ببود 
فرجام FM‏ نقش اساسی دارد. 


فیبرومیالزی 


درمان غيردارويي 

بیماران مبتلا به درد مزمن» خستگیء و سایر نشانه‌های 
عصبی - روان‌شناختی نیازمند چارچوبی برای درک 
نشانه‌هایی هستند که چنین تأثیر مهمی بر کارکرد و کیفیت 
rey‏ آنان دارند. روشن‌کردن نقش عوامل ژنتیکی. ماننه‌ها 
(عوامل آغازگر) و فیزیولوژی FM‏ می‌تواند نقش کمکی 
عمده‌ای در رفع اضطراب همراه و نیز کاهش هزینة LS‏ 
اقدامات مربوط به مراقبت بهداشتی داشته باشد. 4 ogres‏ 
بیماران 4b‏ دربارةٌ آنچه از درمان انتظار می‌رود» آموزش 
ببینند. پزشک باید توجه خود را بر بهبود کارکرد و کیفیت 
زندگی بیمار و نه رفع درد متمرکز کند. رفنارهای بیمارگونه! 
(مانند مراجعهةٌ مکرر به پزشک) Ub‏ نهی؛ و رفتارهایی که بر 
بهبود کارکرد بیمار متمرکز هستند باید Ay‏ شدت تشویق شوند. 
فیزیکی باشند» و بیمار Lb‏ تشویق شود که اين کار را با میزان 
پایین ورزش‌های هوازی با پیشرفت آهسته اما مستمر SLED‏ 
کند. بیمارانی که فعالیت بدنی -نداشتهاند یا احساس کسالت 
Sy‏ فرد مجرب و متخصص کار AUS‏ یا در برنامه‌هایی شرکت 
جویند که اساس آنها را آب تشکیل می‌دهد. هم‌چنین» 
فعالیت‌هابی که موجب بهبود کارکرد فیزیکی بیمار همراه با 
تمدد اعصاب " می‌شوند (مانند یوگا و تای چی)» می‌توانند 
مفید باشند. پس از دست‌پابی ay‏ اهداف فعالیت‌های هوازی» 
می‌توان تمرینات قدرتی را توصیه کرد. برنامه‌های ورزشی در 
Cables ma‏ تلع Re Ay‏ 1 ی 
بیمار مفید هستند. راهبردهای شناختی - رفتاری جهت بهبود 
بهداشت خواب و کاهش رفتارهای بیمارگونه نیز می‌توانند در 
درمان Inde‏ باشند. 
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درون مفصل ریخته شوند. می‌توانند باعث ایجاد حملات 
نقرس IS‏ شوند. در رادیوگرافی ممکن rere‏ کندروکلسینوز 
دیده شود کشردرذ پشیار شایع استه cules‏ آن LS‏ آفزایش 
قابلیت تحرک مپره‌ها باشد. در رادیوگرافی مهره‌ها 
طبیعی‌بودن یا پهن‌شدگی فضای دیسک بین‌مپره‌ای. 
استئوفیت‌های قدامی هیپرتروفیک» و کلسیفیکاسیون 
لیگامان‌ها دیده می‌شوند. تغییرات اخیر شبیه آنهایی هستند 
که در بیماران مبتلا به هیپراستوز اسکلتی ایدیوپاتیک منتشر 
دیده می‌شوند. کیفوز پشتی (دورسال) همراه با درازشدن 
دنده‌ها به پیدايش سینه بشکه‌ای؛ که در مبتلایان به 
آکرومگالی دیده می‌شود» کمک می‌کند. پنجه‌های دست و با 
ضتیم صی‌شوند 9 دارای پشته‌های ؟ دیستال بیل‌مانند 
هستند. در یک‌سوم بیماران بالشتک پاشنة پا ضخیم 
می‌شود. در تقریباً “YO‏ بیماران gy BLY‏ پافت می‌شود. 
سندرم تونل کارپال در تقریباً نیمی از بیماران روی می‌دهد. 
عصب مدیان به thang‏ میزان بیش از حد بافت همبند در 
تونل کارپال تحت فشار قرار می‌گیرد. بیماران مبتلا به 
پروگزیمال دچار شوند» که تصور می‌شود ناشی از اثر هورمون 
یافته‌های الکترومیوگرافیک طبیعی هستند. در نمونه‌های 
می‌شوند» ولی التهاب وجود ندارد. 


آرتروپاتی همراه با هموکرومانوز 

هموکروماتوز یک اختلال مربوط به ذخیره آهن است. جذب 
مقادیر بیش از حد آهن از روده موجب رسوب آهن در 
سلول‌های پارانشیمی می‌شود. که به اختلال کارکرد اندام 
مبتلا می‌انجامد (فصل (PVA‏ نشانه‌های هموکروماتوز 
معمولاً بين ۴۰ و ۶۰ سالگی آغاز می‌شوند. ولی می‌توانند 
زودتر روی دهند. آرتروپاتی» که در 0۲۰-۴۰ بیماران روی 
می‌دهد. معمولاً پس از ۵۰ سالگی آغاز می‌شود و ممکن 
است نخستین تظاهر بالینی هموکروماتوز باشد. آرتروپاتی آن 


1- duloxetine 2- milnacipran 
4- crepitus 


6- tufts 


3- fissuring 
5- barrel chest 


۳۴ 


اضطراب یا افسردگی داروهای واجد اثرات هم ضد درد و هم 
ضد افسردگی/ ضد اضطراب» مانند دولوکستین" یا 


میلناسیپران * می‌توانند بهترین گزينة خط اول باشند. 


آرتر 


= هه 


YAY a 
و سایر آرتریت‌ها‎ 


Carol A. Langford, Brian F. Mandell 


Cus‏ همراه 


آر تر یت همراه باییماری سیستمیکت 


آرتروپاتی همراه با آکرومکالی 
آکرومگالی ناشی از تولید بیش از حد هورمون رشد به وسیله 
آدنوم بخش قدامی غدهٌ هیپوفیز است (فصل 4۳۰۳ ترشح 
بیش از حد هورمون رشد همراه با فاکتور رشد شبه‌انسولین 1 
باعث تحریک پرولیفراسیون غضروف بافت همبند 
pleat,‏ و ise‏ مد شود که مراب eyes‏ 
عضلانی - استخوانی مختلف (شامل استئوآرتریت» کمردر 
ضعف عضلانی» و سندرم تونل کارپال) می‌گردد. 

یکی از تظاهرات شایع بیماری استتوآرتریت است. که در 
بیشتر موارد زان شانه هبپ و Sorin‏ دست را مبتلا می‌کند. 
یک يا چندین مفصل ممکن است Mire‏ شوند. هیپرتروفی 
غضروف در ابتدا باعث پهن‌شدگی clad‏ مفصلی در 
رادیوگرافی می‌شود. غضروف تازه‌ساز به طور غیرطبیعی 
مستعد پیدایش شکاف" زخم‌شدگی و تخریب است. شلی 
لیگامان‌های مفاصل به پیدایش استئوآرتریت بیشتر کمک 
می‌کند. غضروف تجزیه و مضمحل می‌شود» فضای مفصلی 
نازک می‌شود» و اسکلروز زیرغضروفی و استئوفیت‌ها پدیدار 
می‌شوند. معاينةٌ مفصل نشانگر ترق و تروق " و شل‌شدگی آن 
است. مایع eto‏ ماهیت غیرالتهابی دارد. بلورهای 
دی‌هیدرات پیروفسفات کلسیم در برخی از مواردٍ آرتروپاتي 
ناشی از آکرومگالی در غضروف CSL,‏ شده‌اند و هنگامی که 


1 
0 
=: 
9 
3 
2 
a 
45 
۵ 
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۳۴۵ 


فصل ۲۹۷ 


ارتر 


oy 


همراه با بیماری 


سیستمیک 


»و سایر آرترب 


lace 


ترا ههور 


درمان هموکروماتوز عبارت از فلبوتومی مکرر است. 
متأسفانه» این درمان pS‏ اندکی بر روی آرتریتِ استقراریافته 
درمان علامتی آرتریت شامل تجویز استامینوفن و 
la NSAID‏ در صورت تحمل است. حملات حاد نقرس 
کاذب با دوزهای بالای یک L NSAID‏ دورةٌ کوتاهی از 
گلوکوکورتیکوئیدها درمان می‌شوند. تعویض کامل مفصل 
هیپ يا زانو در موارد پيشرفتة بیماری موفقیت‌آمیز بوده 


است. 


بو سسوم 


آرتروپاتی همراه با هموفیلی 
هصموفیلی یک اختلال ژنتيكي Giglio‏ وابسته به 
کروموزوم‌های جنسی است که با نبود پا کمبود فاکتور ۷1۲ 
(هموفیلی A‏ یا هموفیلی کلاسیک) یا فاکتور IX‏ (هموفیلی 
B‏ یا بیماری کریسمس) مشخص می‌شود (فصل ۱۴۱). 
هموفیلی LAD A‏ موارد را در بر می‌گیرد. همارتروز! 
خودبه‌خود یک مشکل شایع در هر دو نوع هموفیلی است و 
می‌تواند منجر به یک آرتریت تغییرشکل‌دهنده شود. فراوانی 
(شیوع) و شدت همارتروز با میزان کمبود فاکتور انعقلای 
ارتباط دارند. همارتروز در plo‏ اختلالات انعقادی مانند 
بیماری فون‌ویلبرانده کمبود فاکتور ۷ درمان با وارفارین» یا 
ترومبوسیتوپنی شایع نیست. 

هماتروز پس از یک‌سالگی, زمانی که کودک شروع به 
رآه‌رفتن و دویدن می‌کند. ایجاد می‌شود. بر حسب فراوانی 
درگیری» مفاصلی که بیش از همه مبتلا می‌شوند عبارت‌اند از 
زانو مج ck‏ آرنج» call‏ و هیپ. مفاصل کوچک oxi,‏ دست و 
پاگاه مبتلا می‌شوند. 

در مرحلة Adal‏ آرتروپاتی» همارتروز باعث ایجاد گرمی» 
تورم شدید و سخت. و درد در مفصل می‌شود. بیمار مفصل 
مبتلا را در وضعیت فلکسیون نگه می‌دارد و در برابر هر گونه 
حرکت مقاومت می‌کند. خونِ موجود در مفصل, به دلیل نبود 
فاکتورهای انعقادی LED‏ و نبود ترومبوپلاستین بافتی در 
سینوویوم» در حالت ale‏ باقی می‌ماند. خون [فضای] 


1- hemarthrosis 


یک اختلال شبه‌استئوآرتریت است که مفاصل کوچک پنجة 
دست. و dies‏ مفاصل بزرگتر مانند زانوء مج ch‏ شانه. و هیپ 
را Mire‏ می‌کند. مفاصل متاکارپوفالانژیال دوم و سوم در هر 
دو دست اغلب نخستین و بارزترین مفاصل Mire‏ هستند؛ 
این تابلوی بالینی می‌تواند سرنخ مهمی از احتمال وجود 
هموکروماتوز به دست دهد زیرا این مفاصل WLE‏ به 
استئوآرتریت "معمول مبتلا نمی‌شوند. بیماران درجاتی از 
خشکی صبحگاهی و درد هنگام استفاده از مفاصل مبتلا را 
تجربه می‌کنند. مفاصل Mire‏ بزرگ و اندکی حساس به لمس 
هستند. در رادیوگرافی نازک‌شدن فضای مفصلی» اسکلروز 
زیرغضروفی» کیستهای زیرغضروفی» و پرولیفراسیون 
استخوانِ جنب‌مفصلی دیده می‌شوند. استئوفیت‌های 
قلاب‌مانند نزد تا ۲۰ بیماران یافت می‌شوند؛ اگرچه آنها 
Sy‏ تظاهر شاخص هموکروماتوز محسوب می‌شوند» ولی در 
استتوآرتریت نیز می‌توانند ایجاد شوند و مختص بیماری 
نیستند. ele‏ سینوویال دارای Coble‏ غیرالتهابی است. 
سینوویوم نشانگر تکثیر خفیف تا متوسط سلول‌های پوششي 
حاوی آهن. فیبرو و مقداری ارتشاح سلول‌های 
تک‌هسته‌ای است. در تقریبً نیمی از بیماران شواهد بیماری 
رسوب پیروفسفات کلسیم وجود دارند. و تعدادی از بیماران در 
مراحل دیررس سیر بیماری حملات نقرس GALS‏ حاد را 
تجربه می‌کنند (فصل ۳۹۵). میزان بالای اشباع ترانسفرین 
سرم که از افزایش فریتین حساسیت بیشتری دار به 
تشخیص زودرس کمک می‌کند. 

آهن از چند طریق ممکن است dy‏ غضروف مفصلی 
صدمه بزند. آهن روند پرا کسیداسیون وابسته به سوپراکسید 
ad‏ اتکی ReneS‏ پات دا 
نقش داشته باشد. در مدل‌های حیواتی» آهن فریک در روند 
ساخت کلاژن Jor sl‏ ایجاد می‌کند و باعث افزایش 
آزادسازی آنزیمهای لیزوزومی از سلول‌ها در غشای 
سینوویال می‌شود. آهن باعث مهار پیروفسفاتاز بافت 
سینوویال در لوله آزمایش می‌شود و بنابراین ممکن است 
همین نقش را در بدن موجود زنده داشته باشد» که منجر به 
کوندروکلسینوز می‌شود. 
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همارتروز حاد در معاینهٌ فیزیکی دشوار است. اگر شک قوی 
به یک مفصل عفونت‌یافته وجود دارد. مفصل باید 193 تحت 
آسییراسیون قرار گیرده aslo‏ مفصلی کشت داده شود و درمان 
با آنتی‌بیونیک‌های وسیع‌الطیف Sols)‏ داروهای پوشانندة 
میکروارگانیسم‌هایی مانند استافیلو کوک) آغاز گردده تا آن که 
نتایج کشت مشخحص گردند. نقص فا کتور انعقادی باید پیش از 
آرتروسنتز اصلاح گردد تا خطر خونريزي ناشی از ضربه به 
حداقل برسد. 

رادیوگرافی مفصل eyo‏ بیماری را نشان می‌دهد. در 
مراحل اولیه بیماری, فقط کشیدگی (اتساع) کپسول وجود 
دارد؛ بعداً؛ استتوپنی جنب‌مفصلی» خوردگی‌های حاشیه‌ای و 
کیست‌های زیرغضروفی ایجاد می‌شوند. در مراحل آخر 
بیماری» (clad‏ مفصلی نازک می‌شود و رشد بیش از حد 
استخوان* (شبیه آنچه در استثوآرتریت یافت می‌شود) وجود 
دارد. 


همارتروز 


درمان خونریزی عضلانی - استخوانی با آنفوزیون فوری 
فاکتور ]۷11 يا TX‏ در لحظه تشخیص نخستین علامت 
خونریزی مفصلی یا عضلانی آغاز می‌شود. بیمارانی که در 
بدن‌شان مهارگرهای فاکتور [انعقادی] پدید آمده‌اند در 
معرض خطر بیشتری از نظر آسیب مفصل هستند. و تجویز 
عصارة کمپلکس پروترومبین فعال‌شده es‏ فاکتور VII‏ 
فعال‌شدةٌ نوترکیب در آنان ممکن است مفید باشد. مفصل 
اجباری قرار داده شود تا جلوی (alte‏ همکشی گرفته شود. 
داروهای Aud‏ درد باید مورد استفاده قرار گیرند؛ در صورت 
امکان باید از مصرف (۹۸۲1(های غیرانتخابیء که می‌توانند 
کارکرد یلاکت‌ها را کاهش دهند. خودداری شود. مهارگرهای 
انتخابی سیکلوا کسیژناز ۲ در کارکرد پلاکت اختلال ایجاد 
نمی‌کنند, اگرچه خطرات قلبی - عروقی و گوارشی آنها 
هم‌چنان باید مذنظر باشند. در بیمارانِ دچار پرولیفراسیون 


2- laxity 
4- pseudotumor 


1- flexion deformity 
3- volar ۰ 


۵- رویش| ستخوانی 


سینوویال در عرض یک هفته یا بیشتر بازجذب می‌شود و 
مدت دقیق مربوطه وابسته به اندازهٌ همارتروز است. کارکرد 
مفصل معمولاً در عرض حدود ۲ هفته a‏ حالت طبیعی یا 
پایه برمی‌گردد. افزایش خفیف دمای بدن می‌تواند همراه با 
همارتروز یافت شود اما تب بالای ۱۰۱۳۳ (۳۸/۳۹0) به 
نگرانی از عفونت دامن می‌زند. 

همارتروز مکرر می‌تواند منجر به آرتربت مزمن شود. 
مفاصل مبتلا منورم باقی می‌ماننده و دفرمیتی در وضعیت 
فلکسیون" ایجاد می‌شود. ممکن است حرکت مفصل محدود 
شود و کارکرد آن به شدت کاهش ly‏ محدودیت حرکت 
مفصل, یا شلی و سستی" همراه با نیمه‌دررفنگی آن» 
تظاهرات بیماری پیشرفته (مرحله آخر) هستند. 

خونریزی درون عضله و بافت نرم نیز موجب سوععکارکرد 
عضلانی - استخوانی می‌شود. در صورت خونریزی درون 
عضله ابلیوپسواس» بیمار به علت درد مفصل هیپ را در 
وضعیت فلکسیون نگه می‌دار که منجر به همکشی هیپ 
در حالت فلکسیون می‌شود. ظرفیت چرخش‌بذیری هیپ 
حفظ می‌شودء که Gch‏ تمایز این اختلال از همارتروز يا سایر 
علل سینوویت هیپ می‌شود. گسترش هماتوم ممکن است 
موجب فشار بر روی عصب فمورال گردد» که باعث نوروپاتی 
عصب فمورال می‌شود. خونریزی درون یک فضای 
کمپارتمان بسته, مانند کمپارتمان ساق پا یا کمپارتمان کفی " 
در ساعد» می‌تواند منجر dy‏ نکروز عضله» نوروپاتی» و 
دفرمینی در وضعیت فلکسیون در مچ پاء geo‏ دست و انگشتان 
دست شود. وقنی خونریزی ضریع یا استخوان را در بر 
می‌گیرد. یک تومور کاذب" دردناک تشکیل می‌شود. ابن 
اختلال در ناحیه دیستال نسبت به آرنج یا زانو در کودکان 
روی می‌دهد و با درمان هموفیلی بهبود می‌یابد. اگر تومور 
GUS‏ به بزرگ‌شدن ادامه دهدء برداشت gl‏ از طریق جراحی 
لزوم دارد. در بزرگسالان» تومو رکاذب در استخوان ران و لگن 
ایجاد می‌شود و معمولاً نسبت به درمان مقاوم است. وقتی 
خونریزی درون عضله روی می‌دهد» ممکن است 
کیست‌هایی در آن ایحاد شوند. آسپیراسیون کیست با استفاده 
از سوزن ممنوع است زیرا می‌تواند باعث خونریزی بیشتر 
شود؛ با این حال, اگر کیست عفونت نویه پیدا کنده تخلیه آن 
ممکن است ei‏ شود آپسی راز تآمین فا کتور [انشلدی ]۱ 

آرتریت سپتیک در هموفیلی نادر است و تمایز آن از 


۳۳۶ 
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حدول ۳۹۷-۱ 


۳۳۷ 


ناهنجاری‌های عضلانی - استخوانی در 
پیماری سلول داسی 
داکتیلیت سلول داسی 


افوزیون‌های مفصلی در بحران سلول داسی 
انفارکنوس استخوان 

انفارکنوس jae‏ استخوان 

نکروز آواسکولار 

تغییرات استخوانی نانوی به هیبربلازی مغز استخوان 
آرتریت سپتیک 

آرتریت نقرسی 


شوند. افوزیون‌های مفصلی معمولا ماهیت غیرالتهابی دارند. 
انفارکتوس حاد سینوویال می‌تواند یک افوزیون استریل با 
شمار بالای نوتروفیل در مایع سینوویال یدید آورد. بیوپسی 
سینوویال نشانگر نکثیر خفیف سلول‌های پوششی و ترومبوز 
ریزرگ‌ها ه مراه با انفارکتوس بوده است. بررسی‌های 
سینتی‌گرافیک نشانگر کاهش میزان جذب در مغز استخوان 
مجاور مفصل Mize‏ بوده‌اند. درمان بحران سلول داسی به 
تفصیل در فصل ۷ شرح داده شده است. 

مبتلایان به بیماری سلول داسی مستعد استئومیلیت به 
نظر می‌رسند که غالباً استخوان‌های لوله‌ای بلند را درگیر 
می‌کند (فصل (OA‏ و سالمونلاعلت بسیار شایعی برای آن 
است (فصل ۱۹۰۰). در رادیوگرافی منطقه مبتلا ابتدا بالازدگی 
ضریع و سپس ازهم‌گسیختگی کورتکس [استخوان] دیده 
می‌شود. درمان عفونت منجر به بهبود ضایعه استخوانی 
می‌شود. بیماری سلول داسی هم‌چنین با انفارکتوس 
استخوان در نتیجه انسداد رگ بر اثر داسی‌شدن سلول‌های 
قرمز همراه است. آنفارکتوس استخوان در بیماری هموگلوبین 
سلول داسی و تالاسمی سلول داسی نیز روی می‌دهد (فصل 
انفارکنوس صفحهٌ رشد اپی‌فیزی در روند رشد طبیعی اندام 
مبتلا اختلال ایجاد می‌کند. از نظر رادیوگرافیک, انفارکتوس 
کورتکس استخوان باعث بالازدگی ضریع و ضخیم‌شدگی 


1- hand-foot syn. 2- radiolucency 


a 


سینوویال مزمن علامتدار و همارتروز مکرر برداشت 
سینوویوم - به روش باز یا از طریق آرتروسکوپی - می‌تواند 
انجام شود اگرچه سینوویوم هیپرتروفیه بسیار پررگ و مستعد 
خونریزی است. هر دو نوع روش برداشت سینوویوم باعث 
کاهش تعداد همارتروزها می‌شوند. اماء برداشت سینوویوم از 
طریق جراحی باز تا حدی diel‏ حرکت مفصل را کاهش 
می‌دهد. هر دو روش مستلزم اقدامات شدید و نهاجمی جهت 
پیش‌گیری از خونریزی هستند. رادیوسینووکتومی با سیلیکات 
yttrium 0‏ یا کولوئید فسفر ۳۱ نیز موّثر بوده است و وقتی 
برداشت سینوویوم از طریق جراحی عملی ABLE‏ می‌تواند به 
انجام برسد. در صورت تخریب شدید مفصل و وجود درد 


غیرقابلتحمل, تعویض کامل مفصل لزوم دارد 
pp ne) A relma‏ 


آرتروپاتی‌های همراه با هموگلوبینوپاتی‌ها 
بیماری سلول داسی بیماری سلول داسی (فصل 
۷ با چندین ناهنجاری عضلانی - استخوانی همراه است 
(جدول ۳۹۷-۱) کودکان با سن زیر ۵ سال ممکن است 
مبتلا به حساسیت نسبت dy‏ لمس, گرمی و تورم منتشر پنجهٌ 
دست‌ها و پاها شوند که ۱-۲ هفته Job‏ می‌کشد. این 
JMB‏ که دا کتبلیت سلول داسی یا سندرم دست an‏ 
نامیده می‌شود» در تالاسمی سلول داسی نیز دیده شده است. 
اعتقاد بر آن است که داکتیلیت ناشی از انفارکتوس مغز 
استخوان و استخوان کورتیکال است که منجر Ay‏ پریوستیت 
و تورم بافت نرم می‌شود. یافته‌های رادیوگرافیک عبارت‌اند از 
بالازدگی ضریع» تشکیل استخوان جدید در زیر ضریع» و 
مناطق شفافیت رادیویی" و افزایش دانسیته که متاتارس‌ها: 
متاکارپ‌ها و بندهای پروگزیمال انگشتان را در بر می‌گیرند. 
این تغییرات استخوانی پس از چند ماه ناپدید می‌شوند. اين 
سندرم آسیب دائمی اندکی بر be‏ می‌گذارد یا هیچگونه آسیب 
دائمی بر جا نمی‌گذارد. از آنجا که خونسازی در استخوان‌های 
کوچک دست و پا با افزایش سن متوقف می‌شود. این سندرم 
به‌ندرت پس از ۵ سالگی دیده می‌شود. 

تفر essing esl | ere‏ مت اف شیر نان 
افوزیون‌های مفصلی همراه است. مفصل و منطقه اطراف آن 
گرم و نسبت dy‏ لمس حساس هستند. در بیشتر موارد زانوها و 
آرنج‌ها مبتلا هستند» ولی سایر مفاصل نیز می‌توانند درگیر 
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مرکزی اجسام مهره‌ای می‌شود. این تغییرات پا شدت کمتر در 
بیماری هموگلوبین سلول داسی و تالاسمی سلول داسی نیز 
دیده می‌شوند. در افراد طبیعی مفز قرمز استخوان عمدتاً در 
استخوان‌های محور بدن قرار دارده ولی در بیماری سلول 
داسی در استخوان‌های اندام‌ها و حتی در استخوان‌های مچ 
دست و مچ پا CHL‏ می‌شود. تحت‌فشارقرارگیری استخوان 
مهره مسمکن است prio‏ به کیفوز Cully‏ و نرم‌شدگی 
استخوان در استابولوم ممکن آست منجر به بیرون‌زدگی 
درون استابولوم (protrusio acetabuli)”‏ شوند. 


تالاسمی تالاسمی یک اختلال مادرزادی ساخت 
هموگلوبین است که با اختلال در تولید زنجیره‌های B‏ 
مشخص می‌شود (فصل {NYY‏ ناهنجاری‌های استخوانی و 
مفصلی در تالاسمی /روی می‌دهند» و بیشترین شیوع را در 
نواع ماژور و انترمدیا دارند. در یک بررسی, تقریباً 7/۵۰ 
بیماران مبتلا به تالاسمی ۶ دارای شواهد آرتروپاتی متقارن 
مچ پا بودند؛ این اختلال با یک درد مبهم ممتد و ثابت 
مشخص می‌شود که در حالت تحمل وزن بدن تشدید 
می‌شود. شروع بیماری در بیشتر موارد در دهه دوم یا سوم 
زندگی بوده است. شدت درد مچ پا در این بیماران متغیر بوده 
است. برخی از بیماران دچار درد خودمحدودشوندة مچ پا 
ating,‏ که فقط پس از فعالیت بدئی پرزحمت و شدید ایجاه 
می‌شد و چند روز تا چند هفته طول می‌کشید. سایر بیماران 
مبتلا به درد مزمن مچ پا بودند که با را‌رفتن بدتر می‌شد. در 
تعدادی از مبتلایان نشانه‌های بیماری سرانجام فروکش کرد. 
تحت فشار قراردادن مچ پء کالکانئوس یا پیشین‌پا" در برخی 
از بیماران دردناک بود. ale‏ سینوویال در دو بیمار Carle‏ 
غیرالتهابی داشت. در رادیوگرافی مچ پا استئوپنی» پهن‌شدگی 
فضاهای مغز استخوان (مدولاری)» نازک‌شدگی کورتکس‌هاء 
و ایجاد ترابکولهای زمخت و درشت دیده می‌شد؛ این یافته‌ها 
به میزان زیادی ناشی از توسعه مغز استخوان بودند. فضای 
مفصلی حفظ شده بود. نمونه‌های استخوان سه بیمار نشانگر 
استئومالاسی, استئوپنی و شکستگی‌های ریز بودند. افزایش 
شمار استئوبلاست‌ها و نیز افزایش کانون‌های جذب 


1- turnover 2- cupping 

۳-فرونشینی کف استابولوم همراه با پیش آمدگی سر استخوان ران به درون آن 
(پیش آمدگی درون لگنی), که منجر dy‏ محدودیت حرکت مفصل هیپ می‌شود -مترجم. 
قسمت جلویی پا forefoot:‏ -4 


نامنظم کورتکس استخوان می‌شود. انفارکتوس مغز استخوان 
منجر به لیزه فیبروز, و تشکیل استخوان جدید می‌شود. تمایز 
ull‏ استتومیلیت و انفارکتوس استخوان از هم می‌تواند 
دشوار باشد؛ تصویریرداری از این نظر می‌تواند سودمند باشد. 
نکروز آواسکولار سر استخوان ران نزد حدود ZO‏ 
بیماران یافت می‌شود. این عارضه هم‌چنین در سر استخوان 
بازو و با شیوع کمتر در بخش دیستال استخوان ران» 
کوندیل‌های تی‌بیه بخش دیستال رادیوس» جسم مره و 
سایر مناطق جنب‌مفصلی روی می‌دهد. نامنظمی سر 
استخوان ران و سایر سطوح مفصلی اغلب منجر به بیماری 
دزنراتیو مفصل می‌شود. در رادیوگرافی مفصل Mize‏ ممکن 
است شفافیت رادیویی تکه‌تکه و کدورت (دانسیته) و در ادامه 
مسطح‌شدن استخوان دیده شوند. MRI‏ تکنیک حساسی 
برای تشسخیص مراحل اولیه نکروز آواسکولار و نیز 
Seti ba Ml eile Soo ial‏ | 
کامل مفصل هیپ و نصب پروتز در plo‏ مفاصل ممکن 
است کارکرد مفصل را بهبود بخشند و درد آن را برطرف کنند. 
آرتریت سبتیک گاه در بیماری سلول داسی دیده می‌شود 
(فصل ۱۵۷) مفاصل متعدد ممکن است دچار عفونت شوند. 
عفونت مفصل ممکن است ناشی از باکتریمی بر اثر 
سوعکارکرد طحال یا ناشی از گسترش استئومیلیت از مناطق 
مجاور باشد. میکروارگانیسم‌های Fels‏ عبارت‌اند از 
استافیلوکوکث طلابی» استربتوکوکث» و سالمونلا: سالمونلا با 
همان فراوانی که در استئومیلیت CHL‏ می‌شود. در آرتریت 
سپتیک دیده نمی‌شود. آرتریت نقرسی حاد در بیماری سلول 
داسی ناشایع است» اگرچه APs‏ بیماران هیپراوریسمیک 
هستند. با ابن «Sle‏ اختلال مذکور می‌تواند در بیمارانی که 
عموماً انتظار نمی‌رود به نقرس مبتلا شوند (بیماران جوان» 
بیماران مونث) پدید آید. هیپراوریسمی ناشی از تولید بیش از 
حد اسید اوریک ثانوی به افزایش میزان تخریب و 
جایگزینی" سلول‌های قرمز و نیز کاهش دفع کلیوی آن 
cap meas erases‏ تحد کف را درگ مق 
و آرتروسنتز باید به عنوان آزمون تشخیصی جهت تمایز 
عفونت از نقرس یا انفارکتوس سینوویال انجام شود. 
هیپرپلازی مغز استخوان در بیماری سلول داسی موجب 
پهن‌شدگی حفرات مغز استخوان, نازک‌شدگی کورتکس‌هاء و 
ایجاد ترابکول‌های زمخت و درشت و فنجانی‌شدن" بخش 
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شکل ۳۹۷-۱ آرتروپاتی شارکو همراه با دیابت 
قندی. AS ah‏ سمت لاترال پنجه پا نشانگر از میان رفتن کامل قوس 
yh‏ اثر قطمه‌قطمه‌شدن و جابجایی استخوانی در قسمت میانی پا 


(midfoot)‏ است. 


کوچک )| مبتلا می‌کند. شدت درد از متوسط تاغیرقابل‌تحمل 
به لمس و متورم باشند. آرتریت معمولاًدارای شروع ناگهانی 
است. از چند روز تا ۲ هفته طول می‌کشد و orto‏ به صدمه 
مفصلی نمی‌شود. دوره‌های بیماری ممکن است مطرح‌کنندة 
حملات نفرسی db‏ باشند. حملات فراوانی در هر سال روی 
پری‌تاندبنیت التهابی و نه آرتریت حقیقی باشد. ماهیت گذرا 
9 راجعةٌ آرتریت ممکن ات مطرح‌کننده ثب روماتیسمی 
باشد. به‌ویژه به دلیل آن که مبتلایان به هیپرلیپوپروتتینمی 
ممکن است دارای افزایش ESR‏ و افزایش ye‏ 
آنتی‌استرپتولیزین 0 باشند (مورد آخر بسیار شایع ful‏ 
حملات تاندبنیت (شامل تاندون‌های بزرگ آشیل و پاتلار) 
می‌توانند به تدریج ظاهر شوند و فقط چند روز به طول 
در فواصل Mer‏ ممکن است بی‌علامت باشند. تاندینیت 
آشیل و pls‏ تظاهرات مفصلی اغلب پیش از پیدایش 
گزانتوم‌ها ایجاد می‌شوند و ممکن است نخستین BI‏ بالینی 


:splinting-\‏ | تل‌بندی ۲-به فصل ۴۲۱ نیز رجوع شود. 


استخوانی در سطح استخوان وجود داشت. رنگ‌پذیری 
مربوط به وجود آهن در ترابکول‌های استخوانی» در استتوئیده 
و در خط سیمانی یافت می‌شد. سینوویوم نشانگر هیپرپلازی 
سلول‌های پوششی بود که محتوی رسوبات هموسیدرین 
بودند. اعتقاد بر آن بود که اين آرتروپاتی با پاتولوژی زمینه‌ای 
استخوان در ارتباط است. نقش افزایش بار آهن یا متابولیسم 
ناهنجار استخوان در بیماری‌زایی این Sha Sy)‏ روشن 
نیست. این آرترویاتی با داروهای ضد درد و شکسته‌بندی" 
درمان می‌شد. هم‌چنین به منظور کاهش میزان خونسازی و 
توسعه مفز استخوان» به بیماران خون تزریق می‌شد. 

در بیماران مبتلا به تالاسمی 2 ماژور و انترمدیا درگیری 
سایر مفاصل - شامل زانوء هیپ و شانه - نیز وجود دارد. 
هموکروماتوز اکتسابی همراه با آرتروپاتی در یک بیمار مبتلا 
به تالاسمی شرح داده شده است. آرتریت نقرسی و آرتریت 
سپتیک می‌توانند روی دهند. نکروز آواسکولار جزء تظاهرات 
تالاسمی نیست. زیرا هیچگونه داسی‌شدن سلول قرمز وجود 
ندارد که منجر به ترومبوز و انفارکتوس شود. 

تالاسمی B‏ مینور (که به عنوان trait‏ تالاسمی /هم 
شناخته می‌شود) نیز با تظاهرات مفصلی همراه است. 
" اولیگوآرتریت سرونگاتیو مزمن که ge Glos‏ پاه مچ دست و 
ار om‏ مت و مه ار ار دا 
سینوویت پایدار خفیف بدون افوزیون‌های وسیع یا 
خوردگی‌های مفصلی بودند. دوره‌های deal,‏ یک آرتریت 
نامتقارن حاد نیز گزارش شده‌اند؛ این دوره‌ها کمتر از یک 
atin‏ طول می‌کشند و ممکن است زانو مچ Ay‏ شانه. آرنج 
مچ دست و مفاصل متاکارپوفالانویال را مبتلا کنند. مکائیسم 
ایجاد اين آرتروپاتی ناشناخته است. درمان با LaNSAID‏ 
تأثیر ویژه‌ای نداشت. 
اختلالات عضلانی -استخوانی همراه با 
تظاهرات عضلانی - استخوانی یا پوستی ممکن است 
gyrate‏ تشانة Siac‏ اخفلال ارنی خامن در sodas gitar‏ 
لیپوپروتئین باشند. مبتلایان به هیپرکلسترولمی خانوادگی (که 
cos WS‏ عنوان هپرلپوبروتتینمی IES‏ خوانده می‌شد) 
ممکن است دارای پلی‌آرتریت مهاجر راجعه باشند که زانوها و 
سایر مفاصل محیطی بزرگ و تا حد کمتر - مفاصل محیطی 
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کاهندهٌ لیپید درمان می‌شوند روی دهد. Le]‏ بیماران 
درمان‌شده با یک داروی مپارگر HMG-CoA‏ ردوکتاز 
ممکن است درد عضلانی (میالژی) را تجربه AES‏ و در 
تعدادی از بیماران ممکن است میوپاتی» میوزیت با حتی 
رابدومیولیز روی دهد. بیمارانی که با مصرف استاتین میوزیت 
پیدا می‌کننده ممکن است به دلیل وجود یک اختلال 
عضلانی زمینه‌ای مستعد اين اثر نامطلوب باشند و پس از 
قطع دارو Lb‏ مورد ارزیابی مجدد قرار گیرند. میوزیت با 
مصرف نياسین نیز زارش شده است (فصل 4۳۸۸ ما شیوع 
آن از میالژی کمتر است. 

سندرم‌های عضلانی - استخوانی با هیپرلیپیدمی‌های 
مختلط (اختلالات شایع‌تری که در طب عمومی دیده 
می‌شوند)» همراهی آشکاری نداشته‌اند. 


ple‏ آر تربت‌ها 


بیماری مفصل نوروپاتیک 
بیماری مفصل نوروپاتیک Jade)‏ شارکو) یک آرتریت 
تخریبی پیشرونده است که با از دست رفتن احساس درد 
درک وضعیت فضایی بدن" یا هر دوء همراه است. 
رفلکس‌های عضلانی طبیعی که حرکت مفصل را تنظیم و 
تعدیل می‌کنند. مختل شده‌اند. بدون ابن مکانیسم‌های 
حفاظتی» مفاصل در معرض ضربات مکرر قرار می‌گیرند» که 
منجر به صدمه پیشرونده غضروف و استخوان می‌شود. 
امروزه دیابت قندی شایعترین علت بیماری مفصل 
نوروپاتیک است (شکل ۳۹۷-۱ اختلالات مختلف دیگری 
با آرتریت نوروپاتیک همراهند» که شامل تاپس دورسالیس, 
wlio‏ یاز"» سیرنگومیلی» مننگومیلوسل» عدم حساسیت 
مادرزادی نسبت به درد آتروفی عضلانی پرونتال (بیماری 
شارکو - ماری - توث) و آمیلوئیدوز هستند. در بیمارانی که 
تزریقات درون‌مفصلي گلوکوکورتیکوئید دریافت کرده‌انده یک 
آرتریت مشابه بیماری مفصل نوروپاتیک گزارش شده است» 
ما این یک عارضة نادر است و در گروهی از بیماران dy Mie‏ 
استئوآرتریت زانو که هر ۳ ماه یک بار برای مدت ۲ سال 


1- tuberous xanthomas 
(حسی) -مترجم.‎ Ky pod افزايش حساسیت نسبت به‎ : hyperesthesia -۲ 
3- proprioception 


yawsf‏ : نوعی بیماری عفونی بومی‌مناطق گرمسیر -مترجم. 


۳۵۰ 


هیپرلیپوپروتلینمی باشند. حملات تاندینیت ممکن است به 
دنبال درمان با یک داروی کاهندهٌ لیپید روی دهند. با گذشت 
gle}‏ بیماران ممکن است گزان_توم‌های تاندونی در 
تاندون‌های آشیل, پاتلار (کشککی) و تاندون‌های اکستانسور 
دست و پا پیدا کنند. گزانتوم‌ها هم‌چنین در تاندون پرونثال 
نیام (آپونوروز) کف‌پایی و ضرع پوشانندهٌ قسمت دیستال 
تی‌بیا گزارش شده‌اند. این گزانتوم‌ها درون رشته‌های تاندون 
قرار گرفته‌اند. گزانتوم‌های تکمه‌ای" توده‌های زيرپوستي 
ترمی هستند که بر روی سطوح اکستانسور آرنج. زانو و doris‏ 
دست. و نیز روی کفل‌ها قرار گرفته‌اند. آنها در دوران کودکی 
در بیماران هموزیگوت و پس از ۲۰ سالگی در بیماران 
هتروزیگوت ظاهر می‌شوند. بیماران با سطوح پلاسمايي 
بالای لیپوپروتئین با Je‏ بسیار پایین (VLDL)‏ و 
تری‌گلیسرید (که Cod Md‏ عنوان هیپرلیپوبروتتینمی نوع 
هم هل نب مسکن cae on‏ رتیت 
(ole‏ خفیف باشند که مفاصل محیطی بزرگ و کوچک را 
مبتلا می‌کند (معمولاً با یک الگوی نامتقارن» و با درگیری 
فقط تعداد اندکی از مفاصل در یک زمان). زمان شروع 
آرتریت معمولاً در دورة میانسالی است. آرتریت ممکن است 
پایدار یا راجعه. و همراه با دوره‌هایی باشد که چند روز تا چند 
هفته به طول می‌انجامند. برخی از بیماران ممکن است درد 
شدید یا Suid‏ صبحگاهی مفصل را تجربه کنند. حساسیت 
مفصل نسبت dy‏ لمس و هیپرستزی" دورمفصلی نیز ممکن 
است وجود داشته باشنده همچنان که ضخیم‌شدگی سینوویال 
ممکن است موجود باشد. مایع مفصلی معمولا غیرالتهابی و 
فاقد بلور است» ولی ممکن است شمار سلول‌های سفید خون 
4S)‏ عمدتاً سلول‌های تک‌هسته‌ای هستند) در آن افزايش 
یافته باشد. در رادبوگرافی ممکن است استتوینی 
جنب‌مفصلی و ضایعات کیستیک od‏ شوند. در تعدادی از 
بیماران کیست‌های استخوانی بزرگ یافت شده‌اند. گزانتوم‌ها 
و کیست‌های استخوانی در ple‏ اختلالات لیپوپروتئین نیز 
دیده می‌شوند. بیماریزایی آرتریت در بیماران مبتلا به 
هیپرکلسترولمی خانولدگی یا بیماران با سطوح بالای VLDL‏ 
و تری‌گلیسرید به خوپی شتاخته نشده است. NSAID‏ 
داروهای ضد درد اگر هنگام نیاز مصرف شوند» معمولاً باعث 
بهبود مکفی نشانه‌های بیماری می‌شوند. 

بهبود بالینی ممکن است در بیمارانی که با داروهای 


۳1 
4 
1 
3 
2 
3 
4 
9 
4 


FAV نصل‎ 


آرتریتِ همرا 


اه با پیماری 2 


»و سایر آرتري 


lace 
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۳۵۱ 


درون‌مفصلي گلوکوکور تیکوئید ایجاد می‌شود ناشی از pl‏ 
ضددرد گلوکوکورتیکوئیدها باشد که منحر ay‏ استفادهٌ بیش از 
حد از مفصلی می‌شود که قبلاً صدمه دیده است؛ این امر 
موجب تسریع dodo‏ غضروف می‌شود (اگرچه صدمة 
غضروفي ناشی از استروئید در برخی از گونه‌های جانوری 
Soo‏ از انسان شایع‌تر است). مشخص نیست که چرا فقط 
تعدادی از بیمارانِ مبتللا به نوروپاتی, به آرتربت نوروپاتيکي از 
نظر بالینی آشکار دچار می‌شوند. 


تظاهرات بالینی 
بیماری مفصل نوروپاتیک معمولا از یک مفصل واحد آغاز و 
سپس در مفاصل دیگر پدیدار می‌شود (بسته به اختلال 
نورولوژیک زمینه‌ای). مفصل Mie‏ به علت رشد بیش از حد 
استخوانی و افوزیون سینوویال» به طور پیشرونده بزرگ 
می‌شود. اجسام سست ممکن است در حفره مفصلی لمس 
شوند. همجنان که بیماری پیشرفت می‌کند بی‌نباتی و 
ناپایداری مفصل, نیمه دررفتگی» و صدای ترق و تروق ایجاد 
می‌شوند. مفاصل نوروپاتیک ممکن است به سرعت ایجاد 
igi’‏ و یک مفصل کاملاً به‌هم‌ريخته و سازمان‌نایافته* 
هیا Satan les‏ ایس عراز مگ کر عر کون 
هفته پا چند ماه ایجاد شود. میزان دردی که بیمار تجربه 
iS ge‏ از آنچه براساس شدت درگیری مفصلی قابل‌انتظار 
1 
شکستگی‌های داخل‌مفصلي استئوفیت‌ها با کوندیل‌هاء درد 
ناگهانی مفصل را تجربه کنند. 

آرتریت نوروپاتیک در بیشترین موارد در بیماران مبتلا به 
دیابت قندی دیده می‌شود. و میزان بروز آن تقریباً 1/۰,۵ 
است. سن معمول آغاز بیماری ۵۰ سالگی یا بیشتر به دنبال 
سال‌ها ابتلا به cubs‏ است. ولی استننائاتی نیز وجود دارند. 
مفاصل تارسال و تارسومتاتارسال بیشترین مناطق ابتلا 
هستند» و پس از آنها مفاصل متاتارسوفالانژیال و تالوتی‌بیال 
قرار دارند. زانوها و مهره‌ها گاه مبتلا می‌شوند. بیماران اغلب 
آغاز درد پا را به یک end‏ پیشین مانند پیچ‌خوردگی پا نسبت 
می‌دهند. تغییرات نوروپاتیک ممکن است به سرعت پس از 


1- glenohumeral joint 
فراگمانتاسیون پاره پاره شدن‎ : fragmentation -۲ 
تبدیل استخوان به توده‌ای‌سخت و عاح‌مانند‎ : eburnation -۳ 


4- loose bodies 5- disorganized 


اختلالات همراه با a Law‏ 
درل ۳۱۱۲ تا همراه با پیماری مفصل 
نورویاتیک 
cubs‏ قندی آمیلوئیدوز 
تابس دورسالیس lie‏ 
مندگوملوسل عدم حساسیت مادرزادی نسبت به درة 
سیرنگومیلی آنروفی عضلانی یرونتال 


تزریقات درون‌مفصلي گلوکوکورتیکوئید دریافت کرده بودند 
مشاهده نشد. توزیع درگیری مفصل بستگی به اختلال 
نورولوژیک زمینه‌ای دارد (جدول ۳۹۷-۲). در تایس 
دورسالیس بیشتر زانوه هیپ و مچ پاء در سیرنگومیلی بیشتر 
مفصل استخوان بازو با گلنوئید آرنج و geo‏ دست و در 
cubs‏ قندی بیشتر مفاصل تارسال و تارسومتاتارسال مبتلا 
Rewer.‏ 


آسیب‌شناسی و پاتوفیزیولوژی 

تغییرات آسیب‌شناختی در مفصل نوروپاتیک همانند آنچه 
هستند که در مفصل Miro‏ به استئوآرتربت شدید یافت 
می‌شود. قطعه‌قطعه شدن! و در نهایت از دست رفتن 
در صورت وجود بیماری پیشرفته‌تره ساییدگی‌هایی در سطح 
مفصل وجود دارند. شکستگی‌ها» استخوان مرده (غیرزنده)» 
(میکروسکوپی) غضروف و استخوان ممکن است وجود 
داشته باشند. 

بیماریزایی آرتریت نوروپاتیک دخالت داشته باشند. اعتقاد بر 
Fel‏ است که وجود یک ناهنجاری در دستگاه عصبی 
خودمختار مسئول از تنظیم خارج Cubed‏ جریان خون وارده به 
مفصل و به دنبال آن خوردگی (جذب) استخوان است. از 
دست رفتن استخوان. به‌ویژه در پای دیابتی» ممکن است 
تظاهر اولیه باشد. با از دست رفتن خس درد عمقی» درک 
وضعیت فضایی بلن» و رفلکس‌های عصبی - عضلاني 
حفاظتی» مفصل در معرض صدمات جزثی مکرر فرار می‌گیرد 
که موجب پارگی‌های لیگامانی و شکستگی‌های استخوانی 
می‌شوند. تصور می‌شود صدمه‌ای که به دنبال تزریقات مکزر 
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است سودمند باشند. اسکن استخوان با استفاده از تککنزیوم 
نمی‌تواند استئومیلیت را از آرتریت نوروپاتیک متمایز ALS‏ 
زیرا آفزايش میزان جذب در هر دو دیده می‌شود. مایم 
مفصلی در آرتریت نوروپاتیک ماهیت غیرالتهابی دارد؛ ممکن 
است زردرنگ یا حتی خونی باشد؛ و می‌تواند محتوی قطعات 
سینووبوم» غضروف و استخوان باشد. وجود بلورهای 
دی‌هیدرات پیروفسفات کلسیم مطرحکنندة تشخیص 
آرتروپاتي ناشی از بلور است. در GLE‏ این بلورهاه شمار 
پالای لکوسیت‌ها می‌تواند نشانگر استئومیلیت باشد. 


بیماری مفصل نوروپاتیک 


هدف اولیه درمان عبارت از coli‏ (پایدار/کردن مفصل است. 
درمان اختلال زمینه‌ای» حتی اگر موفقیت‌آمیز باشد. معمولا 
تأثیری بر بیماری استقراریافتةٌ مفصل ندارد. برس و آتل 
سودمند هستند. استفاده از آنها نیازمند مراقبت دقیق است» 
زیرا بیماران ممکن است قادر نباشند از روی یک پرپس که 
به خوبی با اندام آنها تنظیم نشده است فشار مربوطه را 
ارزیابی و درک ALT‏ در بیمار دیابتی. تشخیص زودرس پای 
شارکو و درمان آن» از طریق جلوگیری از تحمل وزن بدن 
توسط پا برای دست‌کم iad‏ احتمالاً می‌تواند جلوی 
پیدایش بیماری شدید [مفصلی] را بگیرد. جوش‌دادن* یک 
مفصل MULL‏ و ناثابت ممکن است کارکرد آن را بهبود بخشد 
و درد آن را کاهش دهد. ولی ناجوش‌خوردگی * شایع است 
دویژهزمانی که میزان بی‌حرکتکردن مفصل ناکافی باشد. 


استئو آرتروپاتی هیپرتروفیک و کلابینگ 

استئوآرتروپاتی هبپرتروفیک (HOA)‏ با چماقی‌شدن 
Sig MLS)‏ انگشتان og‏ در مراحل پیشرفته‌تره تشکیل 
استخوان جدید در ضریع و آفوزیون سینوویال مشخص 
می‌شود. HOA‏ می‌تواند به شکل اولیه يا خانولدگی روی 


1- dislocation 2- rocker foot 
3- calluses 

4- Lisfranc fracture-dislocation 

5- fusion 6- nonunion 
7- clubbing 


یک شکستگی يا دررفتگی" [استخوان‌های] dont,‏ پا ایجاد 
شوند. تورم پنجهٌ پا و مچ پا اغلب وجود دارد. کلاپس رو به 
Gal‏ استخوان‌های تارسال (مچ پا) منجر به تحذب کف پا 
ch lately ees aon es‏ ۵ خرن ماود 
استتوفیت‌های بزرگ ممکن است از نوک (رآس) پنجة پا 
بیرون بزنند. در بسیاری از موارد کالوس‌هایی" بر روی سر 
استخوان‌های متاتارس تشکیل می‌شوند و ممکن است 
موجب پیدایش زخم‌های آلوده (عفونی) و استئومیلیت شوند. 
ادعاهای مربوط به ارزش ابزارهای محافظ که در موضع قرار 
داده می‌شوند و وسایل ارتوتیک و نیز معاینه منظم پنجة پا 
اغراق‌آمیز نیستند. در عکسبرداری ممکن است خوردگی 
(جذب) و نازک‌شدگي بخش دیستال استخوان‌های متاتارس 
دیده شوند. اصطلاح شکستگی - دررفتگی لیس‌فرانک؟ 
گاه بسرای تسوصیف تغییرات تخریبی در مسفاصل 
تارسومتاتارسال به کار می‌رود. 

تشخیص آرتریت نوروپاتیک براساس تظاهرات بالینی و 
یافته‌های رادیوگرافیک مشخصه در یک بیمار Mine‏ به 
نوروپاتی حشی زمینه‌ای قرار دارد. تشسخیص‌های افتراقی 
آرتریت نوروپاتیک وابسته به شدت فرآیند مربوطه هستند و 
عبارت‌اند از استئومیلیت» نکروز آواسکولار, استئوآرتریت 
پیشرفته. شکستگی‌های ناشی از استرس (فشار» و بیماری 
رسوب پیروفسفات کلسیم. رادیوگرافی در آرتریت نوروپاتبیک 
در ابتدا SLY‏ تغییرات استئوآرتریت شامل نازک‌شدگي 
فضای مفصلی, اسکلروز استخوان زیرغضروفی» استئوفیت» و 
افوزیون‌های مفصلی است؛ ay‏ تغییرات شدید تخریبی و 
هیپرتروفیک پدید می‌آیند. تمایز بافته‌های رادیوگرافيکِ 
آرتریت نوروپاتیک و استئومیلیت از یکدیگر, بهویژه در SL‏ 
دیابتی» ممکن است دشوار باشد. حاشیه‌های مفصل در 
آرتریت نوروپاتیک واضح و مشخص هستند. در حالی که در 
استئومیلیت مبهم و نامشخص هستند. مطالعات 
تصویربرداری ممکن است سودمند باشنده ولی کشت BL:‏ 
fob‏ از مفصل اغلب برای )3 استئومیلیت مورد نیاز است. 
MRI‏ و اسکن استخوان با استفاده از لکوسیت‌ها یا IgG‏ 
نشاندارشده با ایندیوم -۱۱۱ که نشانگر افزایش میزان جذب 
در استئومیلیت ولی نه در مفصل نوروپاتیک است» ممکن 
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لگن نیز مبتلا می‌شوند. غشاهای بین‌استخوانی مجاور 
معمولا دوطرفه و متقارن است. بافت نرم روی ثلث دیستال 
بازو و gle‏ پا ممکن است ضخیم شود. تکثیر بافت همبند در 
بستر ناخن و سطح (بالشتک) کفی" انگشتان روی می‌دهد و 
به بندهای دیستال انگشتان یک ظاهر چماقی می‌دهد. 
عروق خونی کوچک در انگشتان چماقی گشاد و دای 
دیواره‌های ضحم ‌شده هستند. افزون بر این» تعداد پیوندهای 
شریانی - وریدی افزايش می‌پابد. 

شده‌انده ولی بسیاری از Wel‏ یا رد شده‌اند Ly‏ نتوانسته‌اند 
HOA‏ باشند. نظریه‌های نوروژنیک و هومورال, که قبلا 
پیشنهاد شده‌انده دیگر توجیه محتمل پیدایش HOA‏ به 
حساب نمی‌آیند. بررسی‌های مربوطه مطرح‌کنندة نقشی برای 
پلاکتها در پیدايش HOA‏ بوده‌اند. مشاهده شده است AS‏ 
مگاکاریوسیت‌ها و ذرات بزرگ پلاکتی, که در جربان خون 
وریدی وجود دارنده در حین گذر از Say‏ طبیعی پاره‌پاره 
می‌شوند. در مبتلایان به بیماری سیانوزدهندةٌ مادرزادی قلب 
و در plo‏ اختلالاتی که با شانت راست به چپ همراهند» این 
ذرات بزرگ پلاکتی ریه را ole‏ می‌زنند 9 به بخش دیستال 
اندام‌ها (جایی که می‌توانند با سلول‌های آندوتلیال برهم‌کنش 
نشان دهند) می‌رسند. فعال‌شدگی پلاکت - سلول آندوتلیال 
در بخش دیستال اندام‌ها می‌تواند منجر به آزادسازی فاکتور 
رشدٍ مشتق از پلاکت (PDGF)‏ و سایر عواملی شود که 
منجر به تکتیر بافت همبند و ضریع می‌شوند. تحریک 
منجر به رشد سلول و ساخت کلاژن می‌شود. افزایش glow‏ 
پلاسمایی آنتی‌ژن فاکتور فون‌ویلبراند در بیماران مبتلا به هر 
فعال‌ندگی یا صدمة آندوتلیال دارد. ناهنجاری‌های روند 
ساخت کلاژن در پوست مبتلا در بیماران دچار HOA‏ اولیه 
نشان داده شده‌اند. بدون تردید عوامل دیگری در بیماری‌زایی 
HOA‏ دخالت دارند» و برای درک بهتر این اختلال 
بررسی‌های بیشتری مورد نیاز هستند. 


1- radiolucent 2- volar pad 


چماقی‌شدن انگشتان دست. 


شکل ۳۹۷-۲ 


دهد. و شروع آن می‌تواند در دوران کودکی باشد. HOA‏ 
agit‏ با بدخیمی‌های داخل‌سینه‌ای» بیماری چرکی ریه و 
برخی از بیماری‌های هبپوکسمیک آن» بیماری مادرزادی 
قلب و گروهی از اختلالات دیگر همراه است. Sie AS‏ 
تقریباً همیشه یکی از تظاهرات HOA‏ است» ولی می‌تواند 
به صورت یک تظاهر جداگانه و منفرد نیز روی دهد (شکل 
۳۹۷-۲ وجود Sig MS‏ منفرد می‌تواند مادرزادی یا معرف 
یک dye‏ زودرس يا یک جزء در طیف HOA‏ باشد. وجود 
Kins‏ منفرد اکتسابی همان ارزش و اهمیت بالینی 
کلابینگ همراه با پریوستیت را دارد. 


آسیب‌شناسی و پاتوفیزیولوژی HOA‏ 
gs!‏ 

در HOA‏ تغییرات استخوانی در بخش دیستال اندام‌ها 
به‌صورت پریوستیت شروع می‌شوند و به دنبال آن تشکیل 
استخوان جدید روی خواهد داد. در این مرحله» یک منطقةٌ 
شفاف به پرتو" ممکن است میان استخوان ضریعی جدید و 
گورتکس زیرین دیده شود. با پیشرفت این روند» لایه‌های 
متعدد استخوان جدید ته‌نشین می‌شوند و در مجاورت 
کورتکس قرار می‌گیرند؛ ین pal‏ موجب ضخیم‌شدگی 
کورتکس می‌شود. بخش خارجی استخوان دارای ظاهری 
لایه لاید 9 سطحی نامنظم asl‏ در ابتدا؛ روند تشکیل 
استخوان جدید در ضریع دیافیزهای پروگزیمال و دیستال 
تی‌بیاء oY gud‏ رادایوس» 9 psy Wo)‏ موارد کمتر استخوان 
رأن» بازو lag lS tie‏ متاتارسها 9 بندهای انگشتان ۳ لارگیر 
می‌کند. گاه استخوان کتف ترقوه» دنده‌ها و استخوان‌های 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


هیپرتروفیک» نارسایی مغز استخوان» رویش موی ناحیه 
پوبیک به صورت زنانه, ژینکوماستی» و نقائص ملاجهای 
جمجمه‌ای. در بیماران Mine‏ به Als] HOA‏ نشانه‌های 
بیماری با فرارسیدن 5499 بلوغ ناپدید می‌شوند. 

HOA‏ تانوی به یک بیماری زمینه‌ای» با شیوعی بیش 
از HOA‏ اولیه روی می‌دهد. این بیماری همراه با بسیاری از 
اختلالات CHL,‏ می‌شود و ممکن است ماه‌ها پیش از 
تظاهرات JUS! Jb‏ همراه ایجاد گردد. در مبتلایان به 
بیماری‌های همراهه Sip WS‏ از سندرم کامل eld HOA‏ 
است. از آنجا که کلابینگ معمولاً بدون علامت است و در 
طول چند ماه تکوین می‌یابد. در بیشتر موارد نخست توسط 
پزشک و نه slow‏ مورد توجه قرار می‌گیرد. بیماران ممکن 
است احساس سوزشی را در نوک انگشتان خویش تجربه 
کنند. کلابینگ با پهن‌شدن نوک انگشتان, بزرگ‌شدن قسمت 
دیستال بالشتک کفی» محذب‌شدن محیط OSL‏ و 
ازمیان‌رفتن زاوبه ۱۵۴ طبیعی بین قسمت پروگزیمال ناخن و 
کویگول موس on‏ شوه شنت cA) MPU‏ .6 قناعه 
ناخن» بیش از ضخیم‌شدگی آن در dali‏ مفصل بین‌بندی 
دیستال است. یک روش عینی برای اندازه‌گیری کلایینگ 
عبارت از تعیین قطر هر ۱۰ انگشت در قاعدهٌ ناخن و در 
مفصل بین‌بندی دیستال است. هنگامی که مجموع ارقام 
(نسبت‌های) جداگانة انگشتان بیش از ۱۰ باشد, کلابینگ 
وجود دارد" در بالین glen:‏ می‌توان با قراردادن سطح 
دورسال (city)‏ بندهای دیستال انگشتان چهارم در کنار 
یکدیگر در حالی که ناخن‌های انگشتان چهارم مقابل 
بکدیگر قرار گرفته‌انده کلابینگ را ارزیابی کرد. به طور طبیعی» 
یک JE Aol‏ (باز) بین قاعدة ناخن‌هایی که مقابل یکدیگر 
قرار گرفته‌اند دیده می‌شود؛ هنگامی که کلابینگ وجود داشته 
باشدء این IE chad‏ دیگر قابل رویت نیست. قاعده ناخن 
وقتی فشار داده شود اسفنجی به‌نظر می‌رسد, و ناخن را 
می‌توان به آسانی از بستر آن جدا کرد و تکان داد. وقتی 
کلابینگ پیشرفته باشد. انگشت ممکن است ظاهری شبیه 


1- pachydermoperiostitis 2- expression 


3- ptosis: پتوز‎ 4- cutis verticis gyrata 

5- bulbous 

۶-منظور آن است که نسبت قطر انگشت در قاعده ناخن به قطر آن درمفصل 

بین‌بندی دیستال برای هر انگشت ay‏ طور جداگانه محاسبه شود و سپس ارقام مربوط 
ه هر ۱۰ انگشت با هم pa‏ شوند -مترجم, 


تظاهرات بالینی 
HOA‏ اولیه پا خانوادگی» که با کی‌درموبربوسست! Ly‏ 
سندرم Touraine-Solente-Golé‏ نیز خوانده می‌شود. 
معمولا به‌طور موذی و پنهانی در دوره بلوغ آغاز می‌شود. در 
تعداد کمتری از بیماران» شروع بیماری در دهه نخست زندگی 
است. این اختلال به صورت یک صفت اتوزومی غالب با 
درجات متغیری از بروز" به ارث می‌رسد و در پسران ٩‏ برابر 
دختران ald‏ است. تقریباً یک‌سوم بیماران دارای تاریخچة 
خانوادگی HOA‏ اولیه هستند. 

HOA‏ اولیه با کلابینگ (چماقی‌شدن انگشتان)» 
پریوستیت» و تظاهرات نامعمول پوستی مشخص می‌شود. 
تعداد اندکی از این بیماران dy‏ کلابینگ Mine‏ نمی‌شوند. 
تغییرات پوستی و پریوستیت تظاهرات مشخص این سندرم 
هستند. پوست ضخیم و خشن می‌شود. چین‌های عمیق 
بینی - لبی پدبدار می‌شوند» و پیشانی ممکن است 
چین و چروک بیدا کند. بیماران ممکن است مبتلا به افتادگی 
پلک" شوند و پلک‌هایشان معکن است سنگین به نظر 
برسند. پوست اغلب روغنی و چرب Cas‏ و تعربق بیش از 
حد دست‌ها و پاها ممکن است وجود داشته باشد. بیماران 
ضم‌چنین ممکن است 4 Ses]‏ وولگارپس» سپورهه و 
فولیکولیت مبتلا شوند. در تعدادی از بیمارآن پوست روی سر 
بسیار ضخیم و چین و چروک‌دار می‌شود (تظاهری که از نظر 
توصیفی شکنجی‌شدن پوست سر" نامیده شده است). بخش 
دیستال اندام‌هاء ره ویژه ساق پا» ay‏ دلیا تکثیر استخوان 
جدید و بافت نرم ضخیم می‌شود؛ وقتی این پدیده گسترده و 
شدید باشد» بخش دیستال اندام‌های تحتانی شبیه sh‏ فیل 
می‌شود. پریوستیت معمولا دردناک نیست (آن‌گونه که ممکن 
ممکن است شدید باشد و موجب ایجاد دفرمیتی‌های بزرگ 
پیازی" و زشتی و بی‌قوارگی اندام شود. انگشتان پا نیز ممکن 
ul‏ چماقی gd‏ بیماران ممکن است درد مفصلی 9 
دورمفصلی را تجربه AUT‏ (به ویژه در مچ پا و زانوه و حرکت 
اطراف مفصل کمی محدود شود. افوزیون‌های غیرالتهابی در 
مچ دست. زان و مچ پا ایجاد می‌شوند. هیپرتروفی سینوویال 
یافت نمی‌شود. ناهتجاری‌های همراه که در بیماران مبتلا به 


HOA‏ اولیه دیده می‌شوند» عبارت‌اند از گاستروپاتی 
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اختلالاتی که با استئوآر تروباتی 
هیپر تروفیک همراه هستند 


جدول ۳۹۷-۳ 


iH.) 
کارسینوم برونکوژنیک و سایر نتويلاسم‌ها‎ 
آیسه‌های ریه, آمییم» برونشکتازی‎ 
بنومونیت بینأبینی مزمن‎ 
فیبروز کیستیک‎ 
سارکوئیدوز‎ 
گوارشی‎ 
بیماری النهابی روده‎ 
اسیرو‎ 
نئوبلاسم‌ها: مری» کبد. روده‎ 
قلبی - عروقی‎ 
بیماری مادرزادی سیانوزدهندة قلب‎ 
آندوکاردیت با کتریایی تحت حاد‎ 
عفونت پیوندهای شریانی*‎ 
** آنوریسم آئورت‎ 
آنوربسم شرایین اصلی اندام‌ها*‎ 
** بازماندن محرای شریانی‎ 
فیستول شربانی -وریدی در عروق اصلی اندام‌ها*‎ 
تبروئید (آکروبانی تیروئبدی)‎ 
هیپرتبروئیدی (ییماری گربوز)‎ 
درگیری یکطرفه.‎ * 


** درگیری دوطرفهً اندام تحتانی. 


مبتلایان به بیماری مادرزادی قلب همراه با COLE‏ راست به 
چپ» شیوع کلابینگ به‌تنهایی بیش از سندرم کامل HOA‏ 
است. 

Sey VS‏ یکطرفه همراه با آنوریسم‌های شرایین اصلی 
اندام‌ها, عفونت پیوندهای شریانی. و فیستول شریانی - 
وریدی عروق براکیال CSL‏ شده است. کلابینگ انگشتان پا 
Jy‏ نه انگشتان دست. با آنوربسم عفونی آتورت شکمی و 
بازماندن مجرای شریانی همراه بوده است. کلابینگ یک 
انگشت واحد ممکن است به دنبال ضربه ایجاد شود و در 
نقرس توفوس‌دار و سارکوئیدوز گزارش شده است. با وجود 
آن‌که در بیشتر بیماری‌ها شیوع کلابینگ از سندرم کامل 
بیشتر است اما پریوستیت در GLE‏ کلابینگ در اندام مبتلا 
در بیماران دارای پیوندهای شریانی عفونی دیده شده است. 


1- dependency: اتکاء‎ 2- presenting symptom 


چوب طبل داشته باشد» و مفصل بین‌بندی دیستال می‌تواند 
در وضعیت هیپراکستانسیون باشد. درگیری ضریع در بخش 
دیستال اندام‌ها ممکن است یک درد میم سوزشی ۳ عمقی 
ایجاد US‏ درده که می‌تواند کاملاً تحمل‌ناپذیر باشده با 
آویزان‌کردن اندام مبتلا در کنار بدن" تشدبد می‌شود و با 
بالاآوردن آن بهبود می‌یابد. اعمال فشار بر روی بخش 
دیستال ساعد و ساق پا یا دق آرام (زدن ضربهٌ ملایم به) 
بخش دیستال استخوان‌های بلند مانند تی‌بیا ممکن است 
کاملاً دردناک باشد. 

بیماران ممکن است درد مفصل (در بیشتر موارد در Be‏ 
an‏ مچ دست» 9 زانو) ay ou ly‏ ی افوزیون‌های مفصلی 
ممکن است وجود داشته باشند؛ آنها معمولا کوچک و دارای 
ماهیت غیرالتهابی هستند. مفاصل کوچک Soy‏ دست به 
ندرت مبتلا می‌شوند. درد شدید مفصل يا استخوان‌های بلند 
ممکن است نشانةٌ موجود" یک بدخیمی زمینه‌ای ریه باشد و 
می‌تواند پیش از پیدایش کلابینگ ایجاد شود. افزون بر اینء 
وقتی HOA‏ با بدخیمی (به‌ویژه کارسینوم برونکوژنیک) 
همراه ol,‏ تمایل دارد که سریعتر پیشرفت کند. 
افوزیون‌های زانو که غیرالتهابی هستند اما با میزان متغبری 
از درد همراهند. می‌توانند پیش از پیدایش کلابینگ 9 
نشانه‌های پریوستیت دیستال پدید آیند. بر خلاف HOA‏ 
اولیه» تعریق شدید و روغنی (چرب)بودن پوست Ly‏ 
ضخیم‌شدگی پوست صورت در HOA‏ انویه ناشایع هستند. 

HOA‏ در 4۵-۰ مبتلایان هه بدخیمی‌های 
داخل‌سینه‌ای روی می‌دهد. که شایعترین آنها عبارت‌اند از 
کارسینوم برونکوژنیک و تومورهای پرده جنب (جدول 
۳۹۷-۳). متاستازهای dy yy‏ ندرت موجب HOA‏ می‌شوند. 
HOA‏ هم‌چنین در مبتلایان به عفونت‌های داخل‌سینه‌ای - 

OFT >‏ در eee‏ تا ی 

شامل آبسه‌های ریه» آمپیی 9 برونشکتازی — دیده 50 DQ‏ 
اما در سل ریوی نادر است. HOA‏ ممکن اس همراه با 
پنومونیت بینابینی مزمن» سارکوئیدوز: و فیبروز کیستیک نیز 
یافت Dow‏ در بیماری cyl‏ کلابینگ شایعتر از سندرم کامل 
HOA‏ است. plow‏ علل کلابینگ عبارت‌اند از بیماری 
مادرزادی قلب همراه با شانت راست به چپ آندوکاردیت 
dh Sb‏ بیماری کرون» کولیت زخمگین (اولسراتیو)» اسپر: 


و نئوپلاسم‌های مری» eS‏ و روده کوچک و بزرگ. در 
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سندرم دیستروفی سمپاتیک رقلکسی 

سندرم دیستروفی سمپاتیک رفلکسی هم‌اکنون در نظام 
طبقه‌بندی جدیدٍ «انجمن بین‌المللی بررسی درد» * تحت 
عنوان سندرم درد منطقه‌ای کمپلکس" نوع f‏ خوانده 
می‌شود. این بیماری با درد و تورم» معمولاً در قسمت دیستال 
یکی از اندام‌هاء همراه با ناپایداری (Cots ee)‏ وازوموتور, 
تغییرات تروفیک پوست. و پیدایش سریع دمینرالیزاسیون 
استخوانی مشخص می‌شود. سندرم دیستروفی سمپاتیک 
رفلکسی» شامل درمان آن, با جزئیات بیشتر در فصل FOF‏ 


ملق استا 


سندرم تأیتز و کوستوکوندریت 

سندرم تایتز" به صورت تورم دردناک یک یا چند مفصل 
کوستوکوندرال (مفصل دنده با غضروف) jon‏ می‌یابد. سن 
شروع بیماری معمولاً زیر ۴۰ سالگی است و هر دو جنس Ay‏ 
یک نسبت مبتلا می‌شوند. در بیشتر بیماران فقط یک مفصل 
مبتلا است (معمولاً مفصل کوستوکوندرال دوم یا (pg‏ 
شروع درد بخش قدامی قفسه سینه ممکن است ناگهانی یا 
تدریجی باشد. درد ممکن است به بازوها یا شانه yd‏ بکشد و 
با عطسه, سرفه» دم عمیق يا حرکات پیجشی قفسه سینه 
تشدید می‌شود. اصطلاح کوستوکوندربت و سندرم FS‏ 
اغلب به cle‏ هم مورد استفاده قرار می‌گیرند. ولی برخی از 
مولفین اصطلاح اول را به درد بدون تورم مفاصل 
کوستوکوندرال محدود می‌کنند. کوستوکوندریت در بیماران 
بالای ۴۰ سال دیده می‌شود تمایل به درگیرکردن مفاصل 
کوستوکوندرال سوم چهارم و پنجم دارده و در زنان بیشتر 
روی می‌دهد. هر دو سندرم ممکن است از دردی که متشأً آن 
قلب یا بخش فوقانی شکم است. تقلید کنند. آرتریت 
روماتوئید. اسیوندیلیت آنکیلوزان و آرتریت واکنشی ممکن 
است مفاصل کوستوکوندرال را مبتلا AUS‏ ولی از روی سایر 
علایم بالینی خویش به آسانی تشخیص داده می‌شوند. سایر 
fle‏ استخوانی درد دیواره قسمت قدامی قفسه سینه 


1- Graves’ dis. 
3- long-acting thyreid stimulator 

اطراف کورنکسی» دور کورتکسی pericortical:‏ .4 

5- block: aii, 

6- International Association for the Study of Pain 


2- thyroid acropachy 


7- complex regional pain syndrome 
8- Tietze syn. 


هیپرتیروئیدی (بیماری گریوز)» درمان‌شده یا نشده» گاه 
با کلابینگ و پریوستیت استخوان‌های پنجه دست و پا همراه 
است. این اختللال تحت عنوان ۲ کرویا کی تیروثیدی" خوانده 
می‌شود. پریوستیت می‌تواند بدون علامت باشد و در قسمت 
میانی تنه و بخش دیافیزی استخوان‌های متاکارپ و بندهای 
انگستان روی می‌دهد. درد شدید مفاصل dorian‏ دست 
می‌تواند پدید آید؛ این درد ممکن است به درمان موفقیت‌آمیز 
سوعکارکرد تیروئید پاسخ دهد. استخوان‌های بلند اندام‌ها به 
ندرت مبتلا هستند. آفزایش سطح محرک تیروئیدی 
طویل‌الاثر" در سرم این بیماران یافت می‌شود. 


یافته‌های آزمایشگاهی ‏ ناهتجاری‌های 
آزمایشگاهی منعکس‌کننده اختلال زمینه‌ای هستند. مایع 
سینوویال مفاصل Hive‏ دارای کمتر از ۵۰۰ سلول سفید در 
میکرولیتر است» و بیشتر آنها تک‌هسته‌ای هستند. در 
پرتونگاری یک خط رادیولوسنت (شفاف) کم‌رنگ و ناواضح 
در زیر استخوان ضریعی جدید در طول بدنه استخوان‌های 
بلند در انتهای دیستال آنها دیده می‌شود. این تغییرات بیشتر 
در مج پاه مچ دست و gil)‏ دیده می‌شوند. در انتهاهای قسمت 
دیستال بندهای انگشتان ممکن است جذب استخوانی دیده 
شود. در بررسی‌های رادیونوکلیده جذب خطی پری‌کورتیکال" 
در طول حاشیه‌های کورتیکال (قشری) استخوان‌های بلند 
تیه y Sata So‏ ی Spe sl‏ ور she‏ 
رادیوگرافیک وجود داشته باشد. 


ES‏ استئوآر تروپاتی هیپر تروفیک 


درمان استئوآرتروباتی هیپرتروفیک عبارت از تشخیص 
اختلال همراه مربوطه و درمان مناسب آن است. نشانه‌ها و 
علایم استئوآرتروپاتی هیپرتروفیک ممکن است با برداشت 
یا شیمی‌درمانی she‏ یک تومور يا با درمان آنتی‌بیونیکی 
برای عفونت ریوی مزمن و تخلیه (درناژ) منطقهً عفونی 
به‌طور کامل تاپدید شوند. واگوتومی یا مهار* عصب واگ از 
طربق پوست منجر به بهبود علامتی در برخی از بیماران 
می‌شود. 18۸11 ها یا داروهای ضد درد ممکن است در 
مهار نشانه‌های استثوآرتروپاتی هیپرتروفیک کمک ALS‏ 
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ناگهانی عضله شود. با این flo‏ مشخص شده است که Bl‏ 
یافته‌ها.برای سندرم. دزد میوفاسیال جنبة اتحصاری ندارن | 
Ip)‏ در یک مطالعة کنترل‌شده آنها در برخی از افراد طبیعی" 
نیز وجود داشته‌اند. درد میوفاسیال در بیشتر موارد بخش 
خلفی گردن» بخش تحتانی oS‏ شانهها و سینه را مبتلا 
می‌کند. درد مزمن در عضلات بخش خلفی گردن ممکن 
است مشتمل بر ارجاع درد از یک aed‏ حساس در alas‏ 
بلندکنندة گردن یا بخش فوقانی عضلةٌ تراپزیوس به سر 
باشد» که منجر به سردرد مداومی می‌شود که می‌تواند چند 
روز طول بکشد. نقاط حساس در عضلات اطراف مهره‌اي 
بخش تحتانی کمر ممکن است درد را به کفل‌ها ارجاع دهند. 
درد ممکن است از یک نقطه حساس در عضله گلوتئوس 
مدیوس (سرینی داخلی) به پایین در ساق پا ارجاع شود و 
می‌تواند از درد سیاتیک تقلید کند. یک Beds‏ حساس در 
عضله آنفرااسپیناتوس می‌تواند درد موضعی و ارجاعی بر 
روی بخش خارجی دلتوئید و رو به Gul‏ در خارج بازو درون 
دست aloes!‏ کند. تزریق یک بیحس‌کننده موضعی Milo‏ 
gala‏ ۶۱زورون abet‏ سای اغلب تاه دک dies‏ 
گذرای درد می‌شود. یک تکنیک سودمند دیگر عبارت است 
از ابتدا پاشیدن (اسپری‌کردن) یک دارو مانند کلرید اتیل از 
aba‏ حساس تا منطقة ارجاع درده و سپس dbo)‏ کشش در 
عضله. ممکن است نیاز باشد که اين مانور چندین بار تکرار 
شود. ماساژ و استفاده از اولتراسون در منطقه مبتلا نیز ممکن 
است سودمند باشند. روش‌های جلوگیری از فشارهای 
عضلاني مرتبط با کار و استراحت Lb‏ به بیماران آموزش 
داده شوند. وضعیت قرارگیری بدن" و وضیت بدن هنگام 
استراحت در پیش‌گیری از کشش (واردآمدن فشار بر) عضله 
اهمیت دارند. پی شآگهی در pte‏ بیماران خوب است. در 
برخی از بیماران» سندرم درد میوفاسیال محدود dy‏ یک 
منطقه ممکن است به فیبرومیالژی فرگیرتر (فصل (FF‏ 
تبدیل شود. خواب غیرطبیعی یا خوابی که منجر به رفع 
خستگی نمی‌شود یک يافتةٌ els‏ در این بیماران است و 
ممکن است نیازمند بررسی جداگانه و اختصاصی باشد. 


1- xiphoidalgia 2- slipping rib syn. 
3- یعنی تشخیص اضافی و بی‌مورد این سندرم‌ها صورت نگیرد -مترجم.‎ 
4- محدود به یک فنطقه‎ 5- static 


6- indurated - 7- posture 


عبارت‌اند از درد زائده گزیفوئید" و سندرم دنده لغزنده۲ که 
معمولا دنده دهم را مبتلا می‌کند. بدخیمی‌هایی مانند 
سرطان پستان» سرطان پروستات. پلاسماسل‌سیتوم و 
رک میتی ات به nossa‏ مور اهای Ucn‏ دیواره 
قفسه سینه تهاجم و نشانه‌هایی ایجاد کنند که مطرح‌کنندة 
سندرم تایتز هستند. بیماران مبتلا به استئومالاسی ممکن 
است درد شدید دندهه» ۳ یا بدون شکستگی‌های ریز 
مسل‌شده داشته باشند. اختلالات فوق از طریق 
پرتونگاری. اسکن استخوان» اندازه‌گیری ویتامین D‏ یا 
بیوپسی قابل تشخیص و تمایز هستند. داروهای ضد درد 
داروهای ضد التهابی» و تزریق موضعی گلوکوکورتیکوئید 
معمولاً نشانه‌های کوستوکوندریت/ سندرم JLT‏ را بهبود 
می‌بخشند. باید دقت شود که سندرم‌های فوق در بیماران 
مبتلا به سندرم‌های درد حاد سینه بیش از A>‏ وآقعی 
تشخیص داده نشوند؟ بسیاری از بیماران نسبت به لمس 
بسیار قوی مفاصل کوستوکوندرال حساس هستند. 


سندرم درد منو‌فاسیال 

سندرم درد میوفاسیال با solic‏ متعدد درد و حساسیت 
tal S eae‏ ار را ۷ 
لمس مشخص می‌شود. درد عمقی 9 coli‏ 9 مداوم است 9 
ممکن است با یک احساس سوزش همراه باشد. در۵ 
میوفاسیال ممکن است منطقه‌ای" باشد و به دنبال ضربه, 
استفاده بیش از حد از اندام» يا انقباض ایستای* طولانی‌مدت 
یک عضله یا گروهی از عضلات ایجاد شود. که می‌تواند 
هنگام خواندن و نوشتن در پشت میز تحریر یا هنگام کار با 
کامپیوتر روی دهد. افزون بر اين» این سندرم می‌تواند با 
استئومیلیت زمینه‌ای گردن یا بخش تحتانی کمر همراه باشد. 
درد می‌تواند از نقاط حساس dy‏ مناطق مشسخصی دور از 
ti fale, lec Malate‏ اجان شوده لعیی تقاط حساش حناعید. 
پیدایش مجدد یا تشدید درد می‌شود. نقاط حساس توا در 
مرکز یکی از اندام‌های عضلانی قرار گرفته‌انده ولی می‌توانند 
در مناطق دیگری نیز باشند (مانند پیوستگاه دنده و جناغء 
ol;‏ گزیفوتید محل اتصال globe Sd‏ تاندون‌هاء[به 
استخوان]» فاسیاء و نواحی چربی بدن). مناطق حساس در 
عضلات به‌صورت سفت" و شق ورّق (کشیده) توصیف 
شده‌انده و لمس آنها ممکن است باعث کشیدگی (جمع‌شدن) 
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PAS 


شکل ۳۹۷-۳ سینوویت ویلوندولار پیگمانه. تصویر 
سازیتال مربوط به ۱11 از نوع شیب - پژواک نشانگر توده‌ای مماس با 
گرد ااستضوان ] ugh‏ وبا هدن شیگیال بسیار کم است: کنه مش ها 
بافتِ محنوی هموسیدرین است. 


توسط MRI‏ از نوع شیب - پژوا ک؟ به‌شدت مطرح می‌شود. 
که نشانگر یک تودٌ سیتوویال با شدت سیگنال کم است که 
مشخصه بافتِ محتوی هموسیدرین است (شکل ۲۹۷-۳). 
مایع مفصلی محنوی خون و به رنگ قرمز تیره یا تقریباً سیاه 
باشند. اگر خونریزی روی نداده باشد» مایع مفصلی ممکن 
است شفاف و روشن باشد. برخی از بیماران درگیری چندین 
مفصل دارند. 

درمان سینوویت ویلوندولار پیگمانته عبارت از برداشت 
سینوویوم (سینووکتومی) به‌طور کامل است. در صورتی که 
برداشت سینوویوم ناکامل bil‏ سینوویت ویلوندولار عود 
می‌کند. و میزان رشد بافتی ممکن است بیش از آنچه باشد 
که در ابتدا وجود داشته است. پرتودهی مفاصل مبتلا در 
برحی از بیماران پا موفقیت همراه بوده است. 
متاپلاستیک کانونی متعدد مربوط به غضروف با ظاهر طبیعی 
در سینوویوم یا غلاف تاندون مسخص می‌شود. قطعاتِ 
حاصل از شکستگی غضروف رها می‌شوند و به‌صورت اجسام 


1- pigmented villonodular synovitis 
2- stroma? داربست‎ 3- sheath 


4- gradient-echo MRI 


نئوپلازی‌ها و آرتریت 
تومورهای adel‏ و اختلالات شبه‌تومور سینوویوم ناشایع 
هستند» ولی بایستی در تشخیص افتراقی بیماری تک‌مفصلی 
در نظر گرفته شوند. افزون بر این متاستاز به استخوان و 
تومورهای اولیه استخوان در مجاورت یک مفصلء» ممکن 
است نشانه‌های مفصلی ایجاد کنند. 

سینوویت وبلوندولار بیگمانته۱ (PVNS)‏ مشخص 
می‌شود با نکثیر به کندی پیشرونده» شدید و خوش‌خیم بافت 
سینووبال که معمولاً یک مفصل واحد را درگیر می‌کند. 
شایعترین سن آغاز بیماری در Amd‏ سوم زندگی است و زنان 
اندکی بیش از مردان مبتلا می‌شوند. علت این اختلال 
ناشناخته است. 

سینوویوم دارای یک رنگ متمایل به قهوه‌ای است و 
کرک‌های متعدد بزرگ و انگشت‌مانندی دارد که به هم اتصال 
می‌یابند و ندول‌های پایه‌داری ایجاد می‌کنند. هیپرپلازی 
قابل‌ملاحظه سلول‌های سینوویال درون بستر" کرک‌ها وجود 
دارد. گرانول‌های هموسیدرین و ted‏ در سیتوپلاسم 
ماکروفاژها و در بافت بینابینی یافت می‌شوند. سلول‌های 
غولآسای چندهسته‌ای ممکن است وجود داشته باشند. 
سینوویوم در JE‏ تکثیر به درون بافت زیرسینوویال رشد 
کرده و به غضروف و استخوان مجاور تهاجم می‌کند. 

تابلوی بالینی PVNS‏ با شروع تدریجی و موذیانة تورم و 
درد مداوم و پابرجا در مفاصل مبتلا (در بیشتر موارد زانو) 
مشخص می‌شود. ple‏ مفاصل مبتلا عبارت‌اند از هیپ» مچ 
پاه مفاصل کالکانتوکوبوئیده آرنج» و مفاصل کوچک انگشتان 
دست يا پء بیماری هم‌چنین ممکن است غلاف" فلکسور 
مشترک Arey‏ دست يا انگشتان دست را درگیر کند. با شیوع 
کمتر غلاف‌های تاندونی در مچ دست مچ پا و پنجه پا 
ممکن است درگیر شوند. نشانه‌های درد احساس گیرکردن 
(گرفتگی» یا خشکی [مفصل] ممکن است در آغاز خفیف و 
متناوب بوده و برای سال‌ها پیش از آن‌که بیمار به جستجوی 
مراقبت پزشکی برآید وجود داشته باشند. در پرتونگاری 
eae‏ را کرام نگیو 
کیست‌های زیرغضروفی دیده شوند. تشخیص PVNS‏ 
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می‌دهند. 

علاوه بر متاستازهای مستقیم نادر تومورهای توپر 
سلولی به سینوویوم پُررگ نتوپلاسم‌های برخاسته از مناطق 
غیرمفصلی می‌توانند به روش‌های دیگر نیز مفاصل را Mize‏ 
کنند. لوکمی‌های حاد در کودکان می‌توانند از آرتریت التهابی 
جوانان (با درد شدید مفصل و تب) تقلید کنند. در بزرگسالان» 
لوکمی‌های میلوئید مزمن و حاد می‌توانند به ندرت در 
سینوویوم ارتشاح ish‏ لوکمی سلول ego yy‏ که به ندرت روی 
می‌دهد. plot‏ ویژه‌ای به ایجاد اولیگوآرتریت التهابی 
دوره‌ای و تنوسینوویت دارد؛ این دوره‌ها بارز و پرسروصدا و 
شبیه حملات نقرس حاد هستند. آنها به درمان ضد التهابی 
قوی با گلوکوکورتیکوئیدها پاسخ می‌دهند؛ با پسرفت لوکمی» 
آنها ممکن است فروکش کنند. کارسینوم‌ها می‌توانند با 
سندرم‌های بارانئوپلاستیک مفصلی مختلف» شامل HOA‏ 
(که در بالا مورد Cory‏ قرار گرفته (Cus!‏ همراه باشند. 
فاسئیت حاد پالمار" همراه با پلی‌آرتریت اختلالی WLS‏ 
شناخته‌ شده bel‏ نادر است که با برخی از سرطان‌های خاص 
(عمدتاً آدنوکارسینوم‌ها) همراه است. از نظر بالینی» این 
اختلال شروعی نسبتاً ناگهانی دارد که با درد در مفاصل 
MCP‏ و doc, PIP‏ دست و نیز پیدایش سریع همکشی‌های 
انگشتان دست بر اثر ضخیم‌شدگی تاندون‌های پالمار 
(فلکسور) همراه است. سندرم مشایهی می‌تواند در افراد مبتلا 
به دیابت دیده شود. آرتریت پارانتوپلاستیک توصیف شده 
است و می‌تواند الگوهای مختلفی داشته باشد: درگیری 
نامتقارن عمدتاً در مفاصل اندام تحتانی» و پلی‌آرتریت 
متقارن با درگیری مفاصل پنجة دست. تومورها غالبا پس از 
شروع آرتریت کشف می‌شوند» و بسیاری از بیماران یک دورة 
قبلی احساس کسالت یا کاهش وزن دارند. شروع [آرتریت] 
Le‏ حاد و ناگهانی cul‏ و بیماران معمولاً مردان مسن 
هستند. این ویژگی‌ها باید شک dy‏ یک بدخیمی زمینه‌ای (یا 
یک عفونت وبروسی مانند هپاتیت dy (C‏ عنوان علت 
آرتریت را برانگیزند. در یک مطالعه, نشانه‌های مربوطه با 
درمان موفقیت‌آمیز بدخیمی برطرف شدند و با عود بدخیمی 
برگشت پیدا نکردند. درماتومیوزیت ارتباط کاملا 


primitive .\‏ ایتدایی 
spindle cells‏ -2 
کف دستی palmar:‏ -4 


3- stage 


سست به رشد خویش ادامه می‌دهند. وقتی کلسیفیکاسیون 9 
استخوانی‌شدن اجسام سست روی بدهد» اخثلال تحت 
عنوان استتوکندروماتوز سینووبال خوانده می‌شود. این 
اختلال معمولاً تک‌مفصلی است و افراد جوان تا میانسال را 
مبتلا می‌کند. در بیشتر موارد زانو گرفتار می‌شوده و پس از آن 
طلیپ: آرنج 9 شانه قرار دارند. نشانه‌های بیماری عبارت‌اند از 
دردء تورم و کاهش حرکت مفصل. در پرتونگاری ممکن cual‏ 
کلسیفیکاسیون‌های مدوّر متعدد درون حفره مفصلی دیده 
شوند. درمان عبارت است از برداشت سینوویوم؛ اماء همانند 
در نزدیکی یک مفصل بزرگ در اندام فوقانی و تحتانی هر دو 
cal‏ می‌شود و در اندام تحتانی شایعتر است. این نئوپلاسم 
بهندرت از درون خود مفصل منشاًمی‌گیرد. سارکوم سینوویال 
۰ سارکوم‌های بافت نرم ;\ تشکیل می‌دهد. اعتقاد بر آن 
است که تومور از بافت مزانشیمی بدوی" منشاً می‌گیرد (اين 
cal‏ به سلول‌های اپی‌تلیال و ایا سلول‌های دوکی" تمایز 
می‌یابد). کانون‌های کوچک کلسیفیکاسیون ممکن است در 
تودهٌ تومور وجود داشته باشند. این اختللال در بیشتر موارد در 
نوجوآنان روی می‌دهد و در مردان شایعتر است. تومور به 
صورت یک تودهٌ عمقی با رشد آهسته و بدون درد زیاد در 
نزدیکی یک مفصل ظاهر می‌شود. منطقة زانو شایع‌ترین 
aol‏ ابتلا است» و پس از آن پنجه ch‏ مچ په آرنج و شانه قرار 
شکم» رتروپریتوئن و میان‌سینه (مدیاستن). تومور در طول 
صفحات بافتی گسترش > uh‏ شایعترین محل متاستاز 
می‌رسد. درمان عبارت از برداشت وسیع تومور (شامل 
گره‌های لنفی منطقه‌ای و alas‏ مجاور» و یس از آن 
شیمی‌درمانی 9 پرتودرمانی است. قطع بحش دیستال 
مبتلای اندام ممکن است مورد نیاز باشد. شیمی‌درمانی 
ممکن است در برخی از بیماران Mine‏ به بیماری متاستازی 
سودمند باشد. مناطق منفرد متاستاز ریوی می‌توانند از طریق 
جراحی برداشته شوند. میزان بقای ۵ ساله با درمان بسته به 
“Alsi‏ تومور از تقریباً CAND‏ سکم ۶۰ متیر saad)‏ 
سارکوم‌های سینوویال تمایل دارند در همان محل عود کنند 
و به گره‌های لنفی منطقه‌ای. ریه‌ها و استخوان‌ها متاستاز 


@Tabadol_Jozveh‏ 05,5 تبادل جزوات پزشکی 


از بورسیت تروکانتردکك» که بورس اطراف محل اتصال 
عضله گلوتتوس مدیوس به تروکانتر بزرگ فمور را مبتلا 
می‌کند. بیماران دارای درد بر روی وجه جانبی (لاترال) هیپ 
و قسمت فوقانی ران هستند و بر روی وجه خلفی تروکانتر 
بزرگ حساسیت نسبت به لمس دارند. چرخش به سمت 
خارج" و ابدوکسیون هیپ در برابر مقاومت" باعث پیدایش 
درد می‌شوند. بورسیت اوله کرائون بر روی قسمت خلفی 
آرنج روی می‌دهد. و زمانی که اين ناحیه به‌طور حاد دچار 
oll‏ شده dbl,‏ بایستی از طریق آسپیراسیون بورس و 
انجام یک رنگآمیزی گرم و کشت مایع حاصله و نیز بررسی 
مایع از نظر بلورهای اورات» عفونت Ly‏ نقرس رد شود. 
بورسیت آشیل بورسی را که در بالای Jove‏ اتصال تاندون 
به کالکانتوس قرار دارده مبتلا می‌کند و ناشی از استفادة 
بیش‌آزحد jl]‏ این تاندون] و پوشیدن کفش‌های تنگ است. 
بورسیت پشت کالکانتوس بورسی را که بین کالکانتوس و 
سم اف ib JB) ap cb‏ ده Mow‏ ی رداق در 
پشت پاشنه پا احساس می‌شود و تورم بر روی قسمت داخلی 
(مدیال) و ایا خارجی (لاترال) تاندون ظاهر می‌شود. این 
اختلال همراه با اسپوندیلوآرتریت‌هاء آرتریت روماتوئید. 
نقرسء یا ضربه روی می‌دهد. بورسیت ایسکبال بورسی را 
که گلوتتوس مدیوس را از توبروزیته ایسکیال جدا می‌کند 
مبتلا می‌کند» و به علت نشستن طولانی‌مدت و مداوم و (بر 
محور) چرخیدن بر روی سطوح سخت ایجاد می‌شود. 
بورسیت ابلیوپسوآس بورسی را که بین عضله ایلیوپسوآس و 
مفصل هیپ قرار دارد و در سمت خارجی عروق فمورال NB‏ 
گرفته است. مبتلا می‌کند. درد آن بر روی این ناحیه احساس 
و با اکستانسیون و فلکسیون مفصل هیپ بدتر می‌شود. 
بورسیت غازی" عبارت است از التهاب بورس سارتوریوس» 
که بر روی سمت داخلی (مدیال) تی‌بیا درست زیر زانو و زیر 
تاندون مشترک" قرار گرفته است» و خود را به صورت درد 
هنگام بالارفتن از پله نشان می‌دهد. حساسیت نسبت به 
لمس بر روی محل اتصال تاندون مشترک عضلات 


1- bursitis 2- bursa 

3- overuse 4- external rotation 

۵- یعنی حالتی که در برابر حرکت مفصل مربوطه. مقاومت (resistance)‏ اعمال 
شود - مترجم. 


6- anserine bursitis 7- conjoint tendon 


شناخته‌شده‌ای با نئوپلاسم‌ها دارده و می‌تواند شامل درد 
مفصل و آرتریت باشد. آرتریت ناشی از بدخیمی ممکن است 
به ]مها 9 درمان نئوپلاسم اولیه پاسخ دشد. 


اختلالات اطراف ‏ . . 
شب ۳۹۸ 
انداح‌ها 


Carol A. Langford 


تعدادی از اختلالات اطراف مفصلی بطور فزاینده‌ای شیوع 
پیدا کرده‌اند» که این pol‏ تا حدی ناشی از افزایش میزان 
شرکت افراد از گروه‌های سنی مختلف در ورزش‌های 
تفریحی است. اختلالات اطراف‌مفصلی در بیشتر موارد زانو 
یا شانه را مبتلا می‌کنند. به استثنای بورسیت» درد هیپ در 
بیشتر موارد منشاً مفصلی دارد یا از یک بیماری ارجاع 
می‌شود که ساختمان دبگری را مبتلا کرده است (فصل 
۳ در این فصل برخی از اختلالات اطرافمفصلی که 
شیوع بیشتری دارند. مورد بحث قرار می‌گيرند. 


بورسیت" عبارت است از التهاب یک بورس " که کیسه‌ای با 
دیواره نازرک است که توسط بافت سینوویال مفروش شده 
ات عملکرد پورس عبارت از تسهیل حرکت ناندون‌ها 9 
عضلات بر روی برجستگی‌های استخوانی است. نیروهای 
سایشی (اسسکاکی] aad‏ به دلیل Golmaal‏ بیف رازه۳ 
ضربه» بیماری سیستمیک (مثل آرتریت روماتوئید. نقرس)» 
یا عفونت ممکن است باعث ایجاد بورسیت شوند. بورسست 
ساب۲ کرومیال (بورسیت ساب‌دلتوئید» شای‌ترین شکل 
بورسیت است. بورس سابآکرومیال. که در مجاورت بورس 
ساب‌دلتوئید قرار داره بین سطح زیرین اکرومیون و سر 
استخوان بازو قرار دارد و توسط Abuse‏ دلتوئید پوشیده شده 
است. بورسیت ناشی از حرکت مکزر [عضوا در بالای سر 
است و اغلب تاندبنیتِ dale‏ چرخانندة شانه را همراهی 
می‌کند. نوع دیگری که به فراوانی دیده می‌شود. عبارت است 
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اختلالات اطراف‌مفصلی اندام‌ها 


“Critical zone" of 
supraspinatus 
tendon 


Acromion 


Subacrominal 
bursa 


_-7 Supraspinatus 


Deitoid 


Gtenohumeral 
joint capsule 


inferior (axillary) pouch 


شکل ۳۹۸-۱ مقطع کورونال شانه که ارتباطات میان 
مفصل‌گلنوهومرال کپسول مفصل, بورس ساب‌آکرومیال» و dale‏ چرخانندة 


شانه (تاندون سوپرااسپیناتوس) را نشان می‌دهد. 


گیرکردگی در اشخاصی روی می‌دهد که به بیس‌بال» تنیس و 
شنا می‌پردازند یا داری مشاغلی هستند که نیاز به بالاآوردن 
مکرر بازو دارند. اشخاص بالای ۴۰ سال بسیار مستعد ابتلا 
هستند. بیماران از یک درد مبهم و غیرنافد" در شانه شکایت 
دارند که ممکن است جلوی خواب را بگیرد. زمانی که بازو 
به‌طورفعل (اکتی) ابدوکسیون aso‏ شود تاد BYU‏ سرقرار 
بگیرده درد شدیدی احساس می‌شود. کمان * میان ۶۰ و 
۴ به‌ویژه دردناک است. حساسیت نسبت به لمس بر روی 
وجه لاترال سراسنخوان بازو درست زیر آکرومیون وجود 
دارد. داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی» تزربق موضعی 
۴ اوکوكورتيکونید و فبزیوتایی سمکن است نشاننهای 
بیماری را برطرف سازند. رفع فشار از فضای سابآکرومیال 
به طریق جراحی» ممکن است در بیماران مقاوم به درمان 
محافظه کارانه لازم باشد. 

بیماران ممکن است با افتادن بر روی بازو در حالی که به 
سمت خارج کشیده شده است (outstretched arm)‏ یا 


1- semitendinosus 

- Dies (عضلات چرخاننده حلقه شانه): یک ساختمان‎ rotator cuff-y 

neal tae, Maal SUN که از‎ ale fab poole Gaull 

افراسپیناتوسی: ترس مینور وساب‌انبکایرلار تسکیل ده با کپسول سفصل ادشام 
شده, و باعث تحرک و قدرت مفصل شانه می‌شود -مترجم. 

3- impingement syndrome 4- spur 


5- dull pain 6- arc 


@Tabadol_ Jozveh 


سارتوریوس, گراسیلیس و نیمه‌تاندونی" وجود دارد. بورسیت 
بره‌پاتلار (جلوی کشککی) در بورسی که بین کشکک و 
پوست روی آن قرار دارده رخ می‌دهد و ناشی از زانوزدن بر 
روی سطوح سخت است. نقرس يا عفونت نیز می‌توانند در 
این ناحیه روی دهند. بورسیت معمولا از طریق تاریخچه و 
معاينة فیزیکی تشخیص داده می‌شود. ly‏ آشکارسازی آن 
از طریق اولتراسون می‌تواند در موارد خاص نقش سودمندی 
برای تشخیص و تزریق هدایت‌شدة گلوکوکورتیکوئید ایفا کند. 
درمان بورسیت شامل پیش‌گیری از وضعیت تشدیدکننده آن, 
اس‌تراحت فسات هلان بدن» تجویز یک داروی 
ضد التهابی غیراستروئیدی (NSAID)‏ (چنانچه برای یک 
بیمار خاص مناسب باشد)» یا تزریق موضعی گلوکوکور تیکوئید 


تسأندینیت dibs‏ چرضاننده شانه و سندرم 
کیرکردگی 

تاندینیتِ dil‏ چرخانندهٌ شانه" علت اصلی درد شانه است و 
در حال pole‏ تصور می‌شود که ناشی از التهاب تاندون(ها) 
باشد. aa»‏ چرخانندهٌ شانه از تاندون‌های عضلات 
سوپراسپیناتوس, انفرااسپیناتوس» ساب‌اسکاپولار و ترس 
بازو اتصال می‌یابد. از میان تاندون‌هایی که Bile‏ چرخانندة 
شانه را تشکیل می‌دهند تاندون سویراسپیناتوس بیشترین 
(سندرم گیرکردگی ) آن بین سر استخوان بازو و سطح زیرین 
یک‌سوم قدامی اکرومیون و لیگامان کوراکوا کرومیال در بالا و 
نیز کاهش جریان خون ol‏ در زمان ابدوکسیون بازو است 
دوسر در موارد کمتری Mine‏ هستند. این روند با خیز و 
خونریزی dels‏ چرخاننده آغاز می‌شود. که متعاقب آن 
ضخیم‌شدگی فیبروتیک و سرانجام دژنراسیون حلقه 
چرخاننده همراه با پارگی تاندون و تشکیل سیخک؟ 
استخوان روی می‌دهند. بورسیت ساباکرومیال نیز همراه 
این سندرم وجود دارد. نشانه‌های بیماری معمولاً به‌دنبال 
صدمه یا استفاده بیش از حد [از آن منطقه] Soy!‏ می‌شوند 
(به‌ویژه همراه با فعالیتهایی که با بالاآوردن بازو همراه با 
درجاتی از فلکسیون به سمت جلو سروکار دارند). سندرم 
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دوسر نسبت dy‏ لمس بسیار حساس است. با [ایجاد] مقاومت 
در برابر سوپیناسیون ساعد در Se‏ که آرنج در حالت *۹۰. 
قرار دارده می‌توان ach‏ ایجاد درد در طول مسیر تاندون سل 
(علامت سوپیناسیون یرگاسون ). با فعالیت شدید و فاحش 
ohana‏ ات با رگ رتاو sgl‏ رو ANUS Bi‏ 
دردناک است. در بیماران جوان, این اختلال بایستی dy‏ طریق 
جراحی ترمیم شود. پارگی تاندون در اشخاص مسن‌تر ممکن 
اسنته با درد اندکی همراه بوده پا قاقد درد باشد. 9 از روی 
وجود تورم پایدار و مداوم عضله دوسر (که از طریق 
توکشیدگی " سر بلند این عضله ایجاد می‌گردد» تشخیص 
داده می‌شود. در این حالت معمولاً جراحی مورد نیاز نیست. 


تنوسینوویت go‏ کورون؟ 

در این اختلال, التهاب ابدوکتور بلند شست و اکنتانسور کوتاه 
شست را حین عبور آنها از درون یک غلاف فیبرو در زائدة 
استیلوئید رادیال در بر می‌گیرد. علت معمول آن حرکت 
پیچشی مکزر مچ دست است. این اختلال می‌تواند در دوران 
آبستنی روی دهد و نیز در مادرانی ایجاد می‌شود که در حالی 
که انگشت شست‌شان به سمت خارج کشیده شده است 
کودکان‌شان را نگه می‌دارند. بیماران هنگامی که با انگشت 
شست‌شان چیزی را می‌گیرنده مانند نیشگون گرفتن» درد 
احساس می‌کنند. تورم و حساسیت نسبت به لمس اغلب بر 
روی زانده استیلوئید رادیال وجود دارند. علامت 
فینکل‌اشتاین Cute‏ است. و برای مشاهدهٌ آن باید از بیمار 
خواست که انگشت شست‌اش را در کف دست قرار دهد و 
انگشتان دیگر را بر روی آن جمع کند. سپس مچ دست به 
سمت اولتار منحرف می‌شود. که موجپ درد بر روی غلاف 
تاندون درگیر در dilate‏ [زاگدة] استیلوئید رادیال می‌شود. 
درمان در ابتدا مشتمل بر آتل‌بندی مچ دست و یک 
محافظه ک ارانه مقاوم است» تزریقات گلوکوکورتیکوتید 
می‌توانند بسیار موّثر باشند. 


1- biceps 2- bicipital groove 
3- Yergason’s supination sign 


4- retraction 5- De Quervain’s t. 


هنگام بلندکردن یک جسم سنگین» مبتلا به پارگی حاد 
تاندون سوپرااسپیناتهس شوند. نشانه‌های مربوطه عبارت‌اند 
از درده همراه با ضعف در ابدوکسیون و روتاسیون اکسترنال 
(چرخش به سمت خارج) شانه. آتروفی عنضلات 
سوپرااسپیناتوس به وقوع می‌پیوندد. تشخیص به وسیله 
پرتونگاری از مفصل (آرتروگرام4 اولتراسون یا MRI‏ قطعیت 
می‌یابد. در بیمارانی که به روش‌های درمانی محافظه‌کارانه 
پاسخ نمی‌دهنده ممکن است ترمیم جراحی مورد نیاز باشد. 
در بیمارانی که مبتلا dy‏ یارگی شدید و کاهش کارکرد [تاندون] 
هستند» انجام جراحی ضرورت دارد. 


این اختالال سا رسوب تمک‌های کلسیی Teck‏ 
هیدروکسیآپاتیت» درون یک تاندون مشخص می‌شود. 
مکانیسم دقیق کلسیفیکاسیون ناشناخته است» ولی آغازگر آن 
ممکن است کم‌خونی (ایسکمی) يا دژنراسیون تاندون باشد. 
تاندون سوپراسپیناتوس بیش از بقیه مبتلا می‌شود. و علت 
آن شیوع گیرکردگی و کاهش تغذیه خونی آن در هنگام 
ابدوکسیون بازو است. اين اختلال معمولاً پس از ۴۰ سالگی 
روی می‌دهد. کلسیفیکاسیون درون تاندون ممکن است 
باعث پیدایش النهاب ab‏ و ایجاد درد ناگهانی و شدید در 
شانه شود. با این «Sle‏ کلسیفیکاسیون تاندون ممکن است 
بدون علامت بوده یا ارتباطی با نشائه‌های بیمار نداشته باشد. 
تشخیص تاندینیت کلسیفیک می‌تواند از طریق اولتراسون یا 
رادیوگرافی صورت بگیرد. بیشتر موارد آن خودمحدودشونده 
هستند و به درمان محافظهکارانه با فیزیوترایی Lg‏ 
NSAID‏ پاسخ می‌دهند. زیرگروهی از بیماران به درمان 
مقاوم هستند و به آسپیراسیون سوزنی و لاواژ از Barb‏ 
پوست با هدایت اولتراسون یا جراحی نیاز دارند. 


تاندینیت و پارگی ALAS‏ دوسر 

تاندینیت (یا تنوسینوویت) عضله دوسر از طریق اصطکاک 
(مالش) بر روی تاندون سر بلند عضله دوسر در هنگام عبور 
آن از he‏ ناودان دوسر" ایجاد می‌شود. وقتی التهاب حاد 
باشد» بیماران درد قسمت قدامی شانه را تجربه می‌کنند که به 
پایین عضله دوسر درون ساعد تیر می‌کشد. ابدوکسیون و 
روتاسیون اکسترنال بازو دردناک و محدود هستند. ناودان 
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۳۶۴۳ 


نصل ۳۹۸ 


oY Mes |‏ اطراف‌مفصلی اندام‌ها 


چسبنده نقش داشته باشد. از نظر آسیب‌شناختی» کپسول 
شانه ضخیم شده cal‏ و یک ارتشاح التهابی مزمن خفیف و 
فیبروز ممکن است وجود داشته باشد. 

کیسولیت چسبنده بیشتر در زنان بالای ۵۰ سال روی 
می‌دهد. درد و خشکی [شانه] معمولاً به‌تدریج ایجاد 
می‌شونده ولی در برخی از بیماران ممکن است Ay‏ سرعت 
پیشرفت کنند. درد شبائة غالبا در Mire BLS‏ وجود دارد و 
ممکن است جلوی خواب بیمار را یگیرد. AILS‏ نسبت به لمس 
حساس است؛ و حرکات اکتیو و پاسیو هر دو محدود هستند. 
در پرتونگاری از شانه استئوپنی دیده می‌شود. تشسخیص 
معمو لا به کمک معاینه فیزیکی صورت می‌گیرد» آما در 
صورت لزوم می‌تواند با آرتروگرافی قطمیت یابد. که طی آن 
فقط مقدار محدودی از ماده cob‏ (کنتراست)؛ معمولاً کمتر 
از \dmL‏ می‌تواند تحت فشار dy‏ درون مفصل BLS‏ تزریق 
شود. 

اکثر بیماران خودبه‌خود در عرض ۱-۳ سال بس از آغاز 
بیماری بهبود می‌یابند. با وجود آن که درد معمولا dod‏ 
می‌یابد» ولی در بسیاری از بیماران میزانی از محدودیت 
حرکت شانه باقی می‌ماند. حرکت دادن " زودرس بازو به دنبال 
یک صدمه به شانهء ممکن است جلوی پیدایش این بیماری 
را بگیرد. فیزیوتراپی اساس درمان کپسولیت چسبنده را 
تشکیل می‌دهد. تزریقات موضعی گلوکوکورتیکوئیدها و 
نیز ممکن است باعث برطرف‌شدن نشانه‌های 
بیماری شوند. تزریق آهسته ولی قوی (یُرفشار) ماده حاجب 
به درون مفصل ممکن است چسبندگی‌ها را لیز (هضم) و 
کپسول را دچار کشیدگی کند, که منجر به بهبود حرکت مفصل 
شانه می‌شود. دی شکتا رس زیر بی‌حسی ممکن است در 
برخی از بیماران سودمند باشد. 


اپی‌کوندیلیت خارجی (آرنچ تنیس‌بازان) 

اپی‌کوندیلیت خارجی * یا آرنج تنیس‌بازان» یک اختلال 
دردناک است که بافت نرم روی وجه لاترال آرنج را درگیر 
می‌کند. درد از معحل اتصال [تاندون] اکستانسورهای مشترک 


icing \‏ خنک کردن با استفاده از پوشاندن موضع با یخ 

2- adhesive c. 3- frozen shoulder 
4- mobilization: به حرکت انداختن, تحرک‎ 

5- manipulation 6- lateral epicondylitis 


7- tennis elbow 


تاندیندت کشک oily)‏ ی پرش‌عاران) 

تاندینیت تاندون کشکک را در محل اتصال آن به قطب 
بازی بسکتبال یا والیبال, بالا رفتن از پله‌هء یا چمباتمه زدن 
عمقی زان و ممکن است احساس درد ان در معاینه 
حساسیت نسبت به لمس بر روی قطب تحتانی کشکک 
cdl‏ می‌شود. درمان مشتمل بر استراحت یخ‌بندی» و 


سندرم نوار ایلپوتیبیال 

نوار ایلیوتیبیال یک بافت همبند ضخیم است که از استخوان 
تهیگاهی (ایلیوم) تا نزک‌نی (gud)‏ کشيده می‌شود. بیمران 
مبتلا به سندرم نوار ایلیوتیبیال در بیشتر موارد با درد 
تیرکشنده Cub)‏ و مداوم) یا سوزشی در ناحیه‌ای که این نوار 
از روی کوندیل خارجی فمور در زانو می‌گذرد» رجوع می‌کنند؛ 
درد هم‌چنین ممکن است رو به بالای ران به سمت هیپ تیر 
بکشد. عوامل مستعدکننده برای این سندرم عبارتند از 
ناهمردیفی واروس در زانوء دویدن مسافت‌های بیش از حد 
لا که زا Sill‏ خامتانتبه نگ با میدن elim‏ 
بر روی زمین ناهموار. درمان fold‏ استراحت. daNSAID‏ 
فیزیوتراپی» و توجه به عوامل خطرساز مانند وضعیت کفش‌ها 
و سطح زمین دویدن است. تزریق گلوکوکورتیکوئید درون 
منطقهً حساس dy‏ لمس می‌تواند درد را برطرف کند. Lal‏ برای 
دست‌کم دو هفته پس از تزریق از دویدن باید خودداری شود. 
در تعداد اندکی از بیماران که به درمان محافظه کارانه پاسخ 
نداده‌انده رهاسازی نوار ایلیوتیبیال از طریق جراحی سودمند 


Pie) بوده‎ 


کپسولیت چسبنده"؛ که اغلب تحت عنوان «شانه یخ‌زده » 
خوانده می‌شوده مشخص می‌شود با درد و محدودیت حرکت 
شانه» که معمولا بدون وجود بیماری داخلی BLS‏ است. 
کپسولیت چسبنده ممکن است به دنبال بورسیت يا تاندینیت 
ails‏ ایجاد شود یا با اختلالات سیستمیک مانند بیماری 
ریوی مزمنء انفارکتوس میوکارد و دیابت قندی همراه باشد. 
بی‌حرکتی طولانی‌مدت بازو می‌تواند در پیدایش کپسولیت 
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جراحی ممکن است مورد نیاز باشد. 


اپی‌کوندبلیت داخلی 
اپی‌کوندیلیت داخلی (مدیال) یک سندرم ناشی از استفادة 
بیش از حد jl]‏ اندام]" است که منجر به درد بر روی سمت 
مدیال آرنج همراه با تیرکشیدن به ساعد می‌شود. تصور 
می‌شود که علت این سندرم حرکات مکرر فلکسیون و 
پروناسیون مچ دست که در برابر آنها مقاومت وجود دارد 
باشد» که منجر dy‏ پارگی‌های ریز و تشکیل بافت 
گرانولاسیون در مبداء عضلات پروناتور یتیس و فلکسور 
ساعد (به‌ویژه فلکسور کارپی رادیالیس) می‌شود. این سندرم 
معمولاً در بیماران با سن بیش از ۳۵ سال دیده می‌شود و 
شیوع آن از اپی‌کوندیلیت خارجی بسیار کمتر است. این 
اختلال در بیشتر موارد در اثر فعالیت‌های مکرر شنلی ایجاد 
می‌شوده ولی در اثر فعالیت‌های تفریحی مانند جهاندن 
(ضربه‌زدن (b‏ چوب گلف یا پرتاب توپ بیس‌بال نیز می‌تواند 
ایجاد شود. در معاینه «So jd‏ در Qe‏ بلافاصله دیستال 
نسبت به آپی‌کوندیل داخلی بر روی مبداء عضلات فلکسور 
ساعد حساسیت نسبت dy‏ لمس وجود دارد. با مقاومت در 
ply‏ فلکسیون و پروناسیون we‏ دست در حالی که آرنج در 
وضعیت اکستانسیون قرار داره می‌توان درد مربوطه را ایجاد 
کرد. ک لیشه‌های رادی وگرافی معمولا طبیعی هستند. 
تشخیص‌های افتراقی در بیماران مبتلا به نشانه‌های درگیری 
بخش مدیال آرنج عبارت‌اند از پارگی‌های عضلةٌ پروناتور 
ترس, پارگی حاد لیگامان کولاترال مدیال» و ناپایداری 
(بی‌ثباتی) لیگامان کولاترال hte‏ نوریت عصب اولنار در 
۲۵-۰ مبتلایان به cub sig ol‏ داخلی Cdk‏ شده و با 
حساسیت نسبت به لمس بر روی عصب اولنار در آرنج و نیز 
هیپرستزی و پارستزی در سمت اولنار پنجةٌ دست همراه 
است. 

درمان اولية اپی‌کوندیلیت داخلی محاقظه کارانه و شامل 
col iil‏ داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی» ماساژ 
«gules‏ اولتراسون» و پوشاندن موضع با یخ (یخ‌بندی) است. 
برخی از بیماران ممکن است به آتل‌بندی نیاز داشته باشند. 
تزریق گلوکوکورتیکوئید در منطقه دردناک نیز ممکن است 


1- backhand 
3- rehabilitation 


2- sling 
4- overuse syn. 


به اپی‌کوندیل خارجی يا نزدیک آن منشاء می‌گیرد و می‌تواند 
geo Ct g clad‏ دست قیر بکشن ند درد سعمولا بسن Bl‏ 
کارکردن یا فعالیتهای تفریحی که با حرکات مکرر اکستانسیون 
و سوپیناسیون مچ دست در برابر مقاومت همراهند. پدیدار 
می‌شود. بیشتر بیماران مبتلا به اين اختلال در فعالیت‌هایی 
غیر از بازی تنیس» مانند بیرون‌کشیدن علف‌های هرزء حمل 
چمدان یا کیف دستی, با استفاده از پیچ‌گوشتی به خودشان 
آسیب می‌رسانند. آسیب به آرنج معمولاً زمانی ایجاد می‌شود 
که بیمار در حالی که آرنج‌اش در وضعیت فلکسیون قرار دارده 
یک ضربهةٌ پشت دست" dy‏ توپ می‌زند. دست‌دادن و بازکردن 
درب می‌تواتند باعث ایجاد دوبارةٌ درد شوند. برخورد وجه 
لاترال آرنج به یک شیء سخت نیز می‌تواند باعث ایجاد درد 
شود. 

درمان معمولا عبارت از استراحت و تجویز یک داروی 
ضد التهایی غیراستروئیدی است. امواج اولتراسون (ماوراء 
(ope‏ پوشاندن موضع با یخ (یخ‌بندی» و ماساژ تماسی نیز 
ممکن است dy‏ بهبود درد کمک کنند. وقتی درد شدید باشد» 
آرنج در یک پوشش پارچه‌ای" قرار داده شده یا در حالت 
فلکسیون ٩۰۴‏ آتل‌یندی می‌شود. وقتی درد حاد و کاملاً در 
یک جا متمرکز باشد» تزریق یک گلوکوکورتیکوئید به کمک 
یک سوزن دارای درجه‌بندی ریز ممکن است he‏ باشد. پس 
زتزریق»باید A‏ بیمار توصیه شود که رای دست‌کم یک ماه 
به بازوی خویش استراحت دهد و از فعالیت‌هایی که باعث 
افزایش بار وارد بر آرنج می‌شوند» خودداری ALS‏ پس از 
فروکش‌کردن نشانه‌های بیماری» بیمار dy Lub‏ منظور تقویت 
و افزایش انعطاف‌پذیری عضلات اکستانسور پیش از آغاز 
bles‏ فعالیت‌های بدنی که با استفاده از بازو همراهند. 
نوتوانی" را آغاز کند. قراردادن یک باند ساعد (ساعدبند) در 
۲,۵-۵ سانتی‌متری (۱-۲ اینچی) زیر آرنج» ممکن است به 
کاهش کشش وارد بر عضلات اکستانسور در محل اتصال آنها 
به اپی‌کوندیل خارجی کمک کند. به بیمار باید توصیه شود که 
فعالیت‌هایی را که مستلزم اکستانسیون و سوپیناسیون شدید 
و قوی مچ دست هستند. محدود نماید. دست‌یابی به بهبود 
ممکن است چندین ماه به طول بینجامد. بیمار ممکن است 
همچنان درد خفیفی را تجربه کنده ولی معمولاً با مراقبت از 
خویش می‌تواند از بازگشت درد ناتوان‌کننده جلوگیری PAT‏ 
برخی از موارده آزادسازی نیام (آپونوروز) اکستانسور از طریق 
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ف اسئیت بلانتار است» اما معمولاً برای مسحل کردن 
تشخیص مورد نیاز نیست. 

تشخیص افتراقی درد بخش تحتانی پاشنه شامل 
cole StS‏ ناهی از فشاار درک الکانتوس ۲ 
اسپوندیلوآرتریت‌ها» آرتریت روماتوئیده نقرس, فرایندهای 
توپلاسمی یا ارتشاحی استخوان, و سندرم‌های تحت فشار 
قرارگیری/ به دام افتادگی عصب است. 

در بیش از ۸۰ مبتلایان به فاسئیت پلانتار نشانه‌های 
پیماری در عرض ۱۲ ماه برطرف می‌شوند. به بیمار توصیه 
می‌شود که فعالیت‌هایی را که می‌توانند فاسئیت پلانتار را 
تشدید کنند. کاهش دهد یا قطع کند. درمان اولیه شامل cy‏ 
dey‏ ماساژ؛ و دراز کردن (کشیدن پا استه وسایل 
آرتوتیک " از قوس مدیال حمایت می‌کنند و می‌توانند [در رفع 
نشانه‌ها] موّثر باشند. نوارپیچ کردن" یا نواربندی (بستن) 
پنجة پا به وفور انجام می‌شود» و برخی از بیماران ممکن 
است از آتل شبانه (که جهت نگهداری مج پا در یک وضعیت 
خنثی طراحی شده (Cul‏ سود ببرند. دورةُ کوتاهی از 
la NSAID‏ چنانجه مزایای دارو از خطرات آن بیشتر باشند. 
می‌تواند در بیماران تجویز شود. نزریقات موضعی 
گلوکوکورتیکوئید نیز خود را کارآمد و موّثر نشان داده‌انده اما 
ممکن است خطر پارگی فاسیای WA,‏ را افزایش دهند. 
فاسیوتومی پلانتار به آن گروه از بیماران اختصاص داده 
می‌شود که پس از دست‌کم ۶-۱۲ ماه درمان محافظه کارانه 
نتوانسته‌اتد بهبود یابند. 


۱-فاسیای کف wth‏ 
pes planus 3- pes cawus‏ -2 
weight-bearing activities‏ -4 
stretching -۵‏ خستگی ego Soo‏ امتداد و بسط دادن کش آوردن 
۶-وسایل ارتوپدی که جهت پشتیبانی, اصلاح» ردیف کردن, پیشگیری از دفرمیتی, 
یا بهبودعملکرد بخش‌های متحرک بدن به کار می‌روند -مترچم. 
strapping‏ -7 


356 باشد. به بیماران بایستی توصیه شود که دست‌کم یک 
ماه استراحت ALT‏ هم‌چنین» پس از فروکش‌کردن درد 
بیماران بایستی تحت فیزیوتراپی قرار گیرند. در بیماران مبتلا 
به آپی‌کوندیلیت داخلي ناتوان‌کنندةٌ مزمن که پس از دست‌کم 
یک سال همچنان به درمان پاسخ نمی‌دهد. آزادسازی Abide‏ 
فلکسور در مبداء آن از طریق جراحی ممکن است مورد نیاز 
باشد و اغلب موفقیت‌آمیز است. 


فاسکیت پلانتار 
فاسئیت WH‏ یک علت شایع درد پنجة پا در بزرگسالان و 
اوج میزان بروز آن در افرادٍ با سن ۴۰-۶۰ سال است. درد از 
Jove‏ اتصال فاسیای پلانتار" به توبروزيته مدیال کالکانگوس 
یا نزدیک آن bitte‏ می‌گیرد. عوامل مختلفی که خطر پیدایش 
فاسئیت پلانتار را افزایش می‌دهند عبارتند از چاقی. صافی 
کف پا" (پای صاف یا نبود قوس پا هنگام ایستادن4 گودی 
کف پا" (بلند بودن قوس کف پا محدودیت دورسی‌فلکسیون 
مچ ly‏ ایستادن al) do, SV gb‏ رفتن روی سطوح سخت. و 
کفش نامناسب. در دوندگان» دویدن بیش از حد (افراط در 
دویدن) و دویدن روی سطوح سخت‌تر می‌توانند موجب 
ایجاد فاسئیت پلانتار شوند. 

تشخیص فاسئیت Wy‏ معمولاً می‌تواند براساس 
تاریخچه و معاینه فیزیکی به تنهایی صورت پذیرد. بیماران با 
نخستین قدم‌ها هنگام برخاستن از خواب در صبح یا به دنبال 
بی‌فعالیتی در طول روزء درد شدیدی را تجربه می‌کنند. درد 
معمولاً با فعالیت‌های حامل وزن" در طول روز کاهش 
می‌یابد» و فقط با فعالیت مداوم بدتر می‌شود. درد هنگام oly‏ 
رفتن با پای برهنه یا بالا رفتن از پله‌ها بدتر می‌شود. در 
معاینه. حداکثر حساسیت در هنگام لمس بر روی بخش 
تحتانی پاشنة پا مطابق با محل اتصال فاسیای پلانتار یافت 
می‌شود 

هنگامی که تشخیص معلوم Cums‏ روش‌های 
تصویریزداری ممکن است الزام داشته باشند: رادیوگراف‌های 
Call phew lis‏ اتکی یی باه SG‏ ور 
آرزش تشخیصی اندکی دارد. اولشراسونوگرافی در فاسئیت 
پلاتتار می‌تواند نشانگر ضخیم‌شدگی فاسیا و هیپوا کوژنیسیته 
منتشر باشد» که بر pal‏ در پیوستگاه فاسیای پلانتار به 
کالکانئوس دلالت دارد. 1۷1181 روش حساسی برای تشخیص 
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۷ برخوردارند. بیوپسی day‏ هم‌چنین نقش مهمی در 
[تشخیص] پلی‌انژئیت میکروسکوپی, گران_ولوماتوز 
ائوزینوفیلیک همراه با پل ی آنژئیت (Churg-Strauss)‏ و هر 
بیماری واسکولیتی در مواردی دارد که یک glow‏ با ايمني 
سرکوب‌شده یک بیماری ریوی دارد که مشکوک به عفونت 
است. 

گلومرولونفریت کانونیء قطعه‌ای, هلالیء و نکروزان با 
تعداد اندکی مجموعهٌ ایمنی یا بدون آنها (گلومرولونفریت 
کم‌ایمن) در بیوپسی lS‏ یافته‌ای مشخصه در بیماران مبتلا 
به گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت )59( پلی‌آنژئیت 
a am‏ یاگرانولوماتوز ائوزینوفیلیک همراه با 
پل یآنژئیت Cul (Churg-Strauss)‏ که بیماری فعال کلیوی 
ی اقا تا Garde obe‏ رماع 
گلومرولونفریت متمایز AUS co‏ بلکه هم‌چنین می‌توانند وجود 
گلومرولونفریت فعال را که نیازمند درمان است مسجل کنند. 
در نتیجه» بیوپسی ALT‏ هم‌چنین می‌تواند در هدایت 
کلیوی در مبتلایان به بيماري محرز بدتر می‌شود و رسوب 
(sediment)‏ ادرار غیرفعال با دوپهلو است» سودمند باشد. 
واسکولیت کرایوگلوبولینمیک و واسکولیت TGA‏ (هنوخ - 
شوئن لاین) واسکولیت‌های دیگری هستند که ممکن است با 
درگیری کلیوی همراه باشند و در WAI‏ بیوپسی lS‏ می‌تواند 
در نشخیص يا پیشآگهی نقش مهمی داشته باشد. 

بیوپسی پوست به فراوانی انجام و به‌خوبی تحمل 
می‌شود. از آنجا که تمام ضایعات پورپورایی یا زخمگین ناشی 
از واسکولیت نیستند» بیوپسی پوست نقش مهمی در تأیید 
وجود واسکولیت به‌عنوان علت تظاهرات مربوطه دارد. 
واسکولیت پوستی شایع‌ترین تظاهر واسکولیتی است که 
افراد را مبتلا می‌کند و می‌تواند در طیف گسترده‌ای از حالات 
شامل عفونت‌ها», مصرف داروهاء بدخیمی‌هاء و بیماری‌های 
CSL‏ همبند دیده شود. در نتیجه» برای واسکولیت‌های 
سیستمیک که نبازمند درمان شدید سرکوبگر ابمنی هستند. 
بیویسی پوست ممکن است شواهد کافی جهت تأیید 

تصویربرداری تشخیصی یک روش ارزیابی حیاتی و 
مهم در بیماران مبتلا به یک بیماری واسکولیتی سیستمیک 
۵ ی یو اس ۶ ویریرداز من Sle MEE‏ 
منحصربه‌فردی دربارةٌ بیمار فراهم می‌کند که, هنگامی که با 
(ب ررسی] تاریخچه» معاینةٌ فیزیکی و سنجش‌های 
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تشخیص سندرم‌های واسکولیت معمولا براساس یافته‌های 
بافت‌شناختی یا آرتریوگرافیک مشخصه در بیماری صورت 
می‌گیرد که دارای تظاهرات باليني سازگار با آن یافته‌ها است. 
تصاویر موجود در ابن اطلس برخی از یافته‌های بافت‌شناختی 
و رادیوگرافیک مشخصه را که ممکن است در بیماری‌های 
واسکولیت دیده شوند» مورد تأکید قرار می‌دهند. این تصاویر 
نشانگر اهمیتی هستند که هیستولوژی بافتی می‌تواند در 
sub‏ تشخیص واسکولیت» کاربرد تصویربرداری تشخیصی 
در بیماری‌های واسکولیت» و بهبود روش‌های مراقبت از 
بیماران واسکولیتی که ناشی از روش‌های نوظهور 
رادیولوژیک هستند. داشته باشد. 

بیوپسی‌های بافتی اطلاعات حیاتی و مهمی در بسیاری 
از بیماران مبتلا به یک سندرم واسکولیت مشکوک ارائه 
می‌کنند (نه فقط در Auli‏ وجود واسکولیت و سایر ویژگی‌های 
ala ee) sien‏ و ۷ ۱۳ 
بیماری‌هایی که می‌توانند تظاهرات بالینی مشابهی داشته 
باشند). تعیین محل بیوپسی باید براساس وجود بیماری 
ll‏ در یک اندام مبتلاه احتمال [دست‌یابی به] بازده 
تشخیصی Cute‏ از داده‌های موجود در کتب و مقالات 
(نوشته‌جات) منتشره و خطر انجام بیوپسی در یک منطقة 
مبتلا صورت گیرد. مناطق معمول و متداول انجام بیوپسی 
شامل lS cay)‏ و پوست هستند. ply‏ مناطق مانند عصب 
ساق پایی» مفز بیضه» و بافت‌های گوارشی نیز می‌توانند 
ویژگی‌های واسکولیت را نمایان سازند و در صورت ابتلای 
بالینی مکان‌های مناسبی برای بیوپسی باشند. 

بیوپسی پارانشیم ریه‌ای که از نظر رادیوگرافیک 
غیرطبیعی است از طریق جراحی دارای بازده تشخیصی 
۰ در بیماران مبتلا به گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت 
(وگنر) است و نقش مهمی در )3 عفونت Ly‏ بدخیمی ایفا 
می‌کند. بازده بیوپسی day‏ ارتباط زیادی با میزان CL:‏ 
به‌ست آمده دار و بیوسی‌های نرانس‌ب رونشیال 
(خلال‌نایژه‌ای) در حالی‌که کمتر تهاجمی هستند از بازده فقط 
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توانایی انجام بررسی‌های پیاپی برای پایش بیمار در 
فاسی رس گهای بزرگ رالقایت elms‏ این alls‏ ۰ 
بیماران مشکوک به واسکولیت رگ‌های متوسط مانند 
پلی‌آرتریت ندوزاه آرتریوگرافی با تزریق رنگیزه تحت هدایت 
تتر همچنان باید انجام شود زیرا آرتریوگرام‌های MR‏ و 
CT‏ هم‌اکنون از قدرت تمایز کافی جهت نمایان‌سازی 
شرایین با این اندازه برخوردار نیستند. 
اگرچه واسکولیت مبتلاکنندة رگ‌های خونی کوچک 
نمی‌تواند به‌طور مسنقیم نمایانده و مشاهده شود اما 
تصویربرداری تشخیصی نقشی اساسی در شناسایی سیب 
بافتی که بر اثر lel‏ رگ خونی و بافت پدید می‌آید ایفا 
می‌کند. در گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (Sq)‏ 1۸۰ 
بیماران ممکن است در JUS‏ سیر بیماری‌شان درگیری 
ریوی داشته باشند. هرگاه شک به بیماری فعال وجود داشته 


باشد تصویربرداری از سینه باید انجام شود زیرا تا یک‌سوم 
بیماران واجد ناهتحاری‌های رادیوگرافیک بدون علامت 
هستند. تصویربرداری از ریه هم‌چنین در تشخیص عوارض 
درمان واسکولیت» مانند پنومونی‌های فرصت‌طلب و 
پنومونیت ناشی از داروء اهمیت دارد. 


آزمایشگاهی همراه شوند. می‌توانند تشخیص افتراقی و 
ارزیابی‌های بعدی پا dolby‏ درمانی را هدایت کنند. دامن 
وسیعی از تکنیک‌های تصویربرداری در ارزیابی واسکولیت 
به کار می‌رود» که موارد زیر را دربرمی‌گیرد: رادیوگرافی ساده؛ 
اولتراسونوگرافی» توموگرافی کامپیوتری LCT)‏ تصویربرداری 
از طریق رزونانس مغناطیسی (0۷1*1» توموگرافی از طریق 
تابش پوزیترون» و آرتریوگرافی با تزریق رنگیزه تحت هدایت 
کاتتر این روش‌ها مزایای خاصی دارند که می‌توانند 
چشم‌اندازهای متفاوتی از طیف و شدت واسکولیت ارائه کنند. 

uly‏ بیماری‌های واسکولیتی که رگ‌های بزرگ یا 
متوسط را مبتلا می‌کننده آرتریوگرافی اطلاعاتی دربارة 
تنگ‌شدگی یا آتوریسم رگ خونی فراهم می‌کند که می‌توانند 
تشخیص را تقویت AUS‏ آرتریوگرافی با تزریق رنگیزه تحت 
هدایت کاتتر اطلاعاتی دربارةٌ فشار خون مرکزی فراهم 
می‌کند و دقیق‌ترین Ob je‏ درباره ابعاد مجرای رگ را در 
اختیار می‌گذارده اما خطرات مربوط به قرارگیری در معرض 
رنگیزه و ماهیت تهاجمی این روش را در بر دارد. 
پیشرفت‌های حاصله در آرتریوگرافی از طریق رزونانس 
مغناطیسی (MR)‏ و poled SCT‏ غیرتهاجمی برای 
مشاهدة مجرا و دیوارةٌ رگ فراهم کرده وه بدین ترتیب» 


ارتشاحات ندولار دوطرفه در توموگرافی کامپیوتری سینه در یک زن ۴۰ Mine AILS‏ به گرانولوماتوز همراه با 


شکل ۳۸۶۰-۰۱ 
پلی‌آنژئیت (وگنر). 
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۳۶۸ 


YAR eV JSS‏ توموگرافی کامپیوتری سینه دردوبیمرمبتلابگنلمنوزهمرا بالی‌آنتیت (Sp)‏ نشانگر ضایعات() منفرد و 
(B)‏ متعدد حفره‌ای dy‏ است. 
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۸ 
شکل ۳۸۶۰۰۲ ارتشاحات شیشةّمات دوطرفه ناشی از خونریزی آلوئولی از موبرگ‌های ریوی» که در یک بیماری واحد توسط (A)‏ 


رادیوگرافی سینه و (B)‏ نوموگرافی کامپیوتری دیده می‌شوند. این تظاهر می‌تواند در گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) یا پلی‌آنژئیت میکروسکوپی روی 


شکل ۳۸۶۰-۴ توموگرافی کامپیوتری سینه که نشانگر شکل ۳۸۶-۵ توموگرافی کامپیوتری کاسه 
ارتشاح متراکم همراه با برونکوگرام‌های هوا است که یک قطعه (سگمان) از چشم‌ها (آربیت‌ها) در یک بیمار مبتلا به گرانولوماتوز همراه با 
لوب فوقانی Bey‏ راست را بر اثر پنومونی باکتربایی در یک glans‏ مبتلابه پلی‌آنژئیت (وگنر) که با ببرون‌زدگی چشم راست رجوع کرده است. تصویر 
گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت (وگنر) با ايمني سرکوب‌شده درگیر کرده‌اند. ‏ شانگر بافت التهابی است که از سینوس پرویزنی (اتموئید) درون تيغة 
برهم‌خوابیدگی لوب فوقانی ری چپ ثانوی به تنگی درون‌نیژهای نافی از ۰ کاغنمانند lamina papyracea)‏ بیرون زده و فضای اربیت را پر کرده 


گرانولوماتوز همراه با پلیآنزئیت (وگنر) نیز در این تصویر دیده می‌شود. است. 
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توموگرافی کامپیوتری AS digs‏ 
نشانگر یک اقوزیون پریکاردی بزرگ در یک بیمار مبتلا به گرانولوماتوز 
ائوزینوفیلیک همراه با (Churg-Strauss) sult‏ است. درگیری قلبي 
یک علت مهم ازکارافتادگی و مرگ‌ومیر در این بیماری است و می‌تواند 


اطلس سندرم‌های واسکولیت 


شامل میوکارد Geet)‏ آندوکاردیت؛ 9 پریکاردیت باشد. 


B 


شکل  ۲۸۶۰-۶‏ توموگرافی کامپیوتری سینوس‌ها در 
دو plow‏ مبتلا به گرانولوماتوز همراه با پلی آنژئیت (وگنر). (A)‏ ضخیم‌شدگی 


مخاط سینوس‌های ماگزیلار (فکی) دو طرف و سوراخ‌شدگی Sylora‏ بینی. شک e— A‏ ۶ ۳۸ آر تریوگرام یک مرد * ۴ lus‏ مبتلا 
(B)‏ آستئیت همراه با محوشدگی (ژٌدایش) سینوس ماگزیلار چپ در یک به پلی آرتریت ندوزاء که نشانگر ریزآنوریسم‌هایی در گردش خون 
کبدی است. 


فرد مبتلا به بیماری دیرپای سینوس. 
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۳۷۰ 


شکل ۲۸۶۰-۱۱ آرتریوگرام اندام فوقانی. که 
نشانگر یک ضايعة استنوزی (تنگی) بلند در شریان آگزیلار در 
یک زن ۷۸ Le‏ مبتلا به آرتریت سلول غول‌آسا است. 
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آر تر یوگرام یک مرد le ٩‏ مبتلا 
به ندوزاء که نشانگر ریزآنوریسم‌های منعددی در گردش 
خون کلیوی است. بیمار با سردرد و هیپرتانسیون شدید رجوع کرده بودکه 
ناشی از واسکولیت رگ‌های متوسط کلیه بود. 


شکل ۳۸۶۰-۱۰ اآرتریوگرام مغزی, که نشانگر شکل ۲۸۶۰-۱۲ peed‏ رزونانس مغناطیسی, که 
9 دانه‌هایی (beading)‏ در Job‏ شاخه‌های شریان نشانگر بیماری آنوریسمی گسترده در آتورت سینه‌ای در یک 
کاروتید داخلی در یک بیمار مبتلا به واسکولیت Sg]‏ دستگاه عصبی ‏ زن ۸۰ ساله است. بیمار ۱۰ سال پیش از آن‌که با اين آنوریسم رجوع AS‏ 
مرکزی است. با تأیید بیویسی مبتلا به آرتریت سلول غو Lal‏ تشخیص داده شده بود. 
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۳۷۳۱ 
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آرتریوگرام پنجة دست. که نشانگر 
ضایعات شریانی تکهتکه و فاصله‌دار (جهشی) و قطع‌شدگی (قطع مسیر) 
(cutoff)‏ رگ‌ها در یک بیمار مبتلا ay‏ واسکولیت کرایوگلوپولینمیک بر اثر 
میلوم مولنییل است. 


4 
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آرتریوگرام قوس آئورت. که نشانگر 
انسداد کامل شریان کاروتید مشترک چپ درست پس از انشعاب آن از آتورت 
است. این زن ۲۰ ساله با سنکوپ رجوع کرده و بعدا مبتلا به آرتریت تاکایاسو 


تشخیص داده شده بود. 


7 4 نون 
1 با پلیآنوئیت (وگثر). این بیوپسی ریه نشانگر مناطقی از 
نکروز جفرافیایی با حاشیه‌ای از هیستیوسیت‌ها و سلول‌های Lal Joe‏ است. 
واسکولیت مره بانوتروفیل‌ها لنفوسیت‌ها و سلول‌های غولآسایی که در 
دیوارةٌ یک شریان ارتشاح یافته‌اند نیز وجود دارد. 


1۳ ۰ — — 


بافت‌شناسی ریه در پلی آنژثیت 

میکروسکوپی. اين بیوپسی ریه نشانگر خونریزی در فضاهای آلوئولی 

—— بر اشر کاپیلاریت (انتهاب مویرگ) در یک بیمار مبتلا به پلی‌آنژئیت 

GILES A Sep Spe ZT‏ تنگی . میکروسکوپی است. یافته‌های مشایهی می‌توانند در گتلوماتوز همراه با 

آثتورت شکمی در یک زن ۲۵ Blo‏ مبتلا به آرتریت تاکایاسو است. پلی‌آنژئیت (وگنر) و با شیوع کمتر در گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک همراه با 
پل ی آنژئیت (Churg-Strauss)‏ نیز دیده شوند. 
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واسکولیت پوستی. این بیوپسی پوست 
نشانگر دو شریانچه در زیر درم همراه با یک ارتشاح التهابی نوتروفیلی 
درون و پیرامون دیوارهٌ رگ همراه با لکوسینوکلاز (خُرده‌های هسته‌ای) 
است. با وجود آن‌که اين یافته‌ها برای واسکولیت جنبة تشخیصی دارند. ولی 
می‌توانند در اختلالات گوناگونی دیده شوند و مختص هیچ بیماری خاصی 


5 یستتند. 


واسکولیت گرانولوماتوی اولية 
دستگاه عصبی م رکزی. اين بیوپسی مغز نشانگر یک شریان متوسط 
همراه با التهاب گراتولوماتو درون دیوارة رگ است. که بر یک واسکولیت 
گرانولوماتو CUYD‏ دارد. اين بیمار با سردرد پیشرونده و نماهای بالینی و 
رادیوگرافیک سکته مغزی رجوع کرده و دارای نماهای آرتریوگرافیک 
سازگر با واسکولیت بود. از آنجا که هیچ شاهدی از واسکولیت خارج از منز 
یافت نمی‌شد. بیماری با واسکولیت گرانولوماتوی اولية دستگاه عصبی 
مرکزی مطابقت داشت. 


بیوپسی کلیه در گرانولوماتوز 
همراه با پلی آنژئیت (وگفر). این بیوپسی کلیه نشانگر یک 
گلومرولونقریت هلالی و نکروزان است. این یافته‌هاکانونی (focal)‏ و 
قطعه‌ای Ady (segmental)‏ و گلومرول‌های طبیعی 3 جوشگاه‌دار نیز در 
بیوپسی یافت می‌شدند. در مطالعه با میکروسکوپ ایمونوفلوئورسانس و 
الکترونی رسوبات ایمنی وجود نداشتند» که دلالت بر ی کگلومرولونفریت 
کم‌ایمن (ع (pauci-immune‏ دارد. یافته‌های مشابهی می‌توانند در 
پلی‌آنزئیت میکروسکوپی و گرانولوماتوز اثوزینوفیلیک همراه با یلی‌آنژئیت 
(Churg-Strauss)‏ نیز دیده شوند. 


بیوپسی عصب ساقی (« (sural‏ 
در پلی آرتریت ندوزا. اين بیوپسی عصب ساقی (ساق پایی) در یک 
Mine slow‏ به پلی آرتریت ندوزا انجام شده بود که با منونوریت مولتیپلکس 
رجوع 09,5 بود. نوتروفیل‌ها که > AWS’‏ لایه‌های این رگ متوسط ارتشاح 
پافته‌اند od‏ می‌شوندء که موجب انسداد J,‏ 9 انفارکتوس عصب شده است. 


بیوپسی Ob ps‏ تامپورال در 
آرتریت سلول غول آسا. این بیوپسی شریان نامپورال نشانگر 
ارتشاح سلول‌های تک‌هسته‌ای و لنفوسیت‌ها در plod‏ دیواره [رگ] است. که 
به‌ویژه در مدیا و آدوانتیس دیده می‌شوند. سلول‌های غولآسای پر کنده نیز 


حضور دارند. 
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آرتریت پسوریازیسی, ۲۰۵ 
آسیپ‌شناسی» ۲۰۵ 
اپیدمیولوژی» ۲۰۵ 
بیماریزایی, ۲۰۶ 
تشخیص, ۲۰۸ 
تظاهرات بالینی» ۲۰۶ 
زمینه تاریخی» ۲۰۵ 
یافته‌های آزمایشگاهی» ۲۰۸ 
یافته‌های رادیوگرافیک؛ ۲۰۸ 

آرتریت تاکایاسو ۲۳۸۵ 
آسیب‌شناسی: ۲۲۵ 
بیماریزایی» ۲۳۵ 
تشخیص, ۲۳۸ 
تظاهرات آزمایشگاهی» ۲۳۵ 
تظاهرات بالینیء ۲۳۵ 
cots yal‏ ۲۳۵ 
فراوانی ناهنجاربهای آرتریوگرافیک ۲۳۱ 
میزان بروزه ۲۳۵ 
میزان شیوع, ۲۳۵ 


آرتریت رومانوئید» ۳۵ ۱۶۰ 
آرتریت سلول غو لآساء WY‏ 


۳۳۵ قاس‎ aa 

بیماریزایی» ۲۲۲ 

تشخیص» ۲۳۲ 

تظاهرات آزمایشگاهی, ۲۳۲ 
تظاهرات بالینی, WY‏ 
تعریف» ۲۳۲ 


میزان پرو i)‏ ۳۳۲ 
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آبسة تخاعی اپیدورال» ۲۳ 
آپولیپوپروتئین E‏ ۲۵۱ 
آراکنوئیدیت چسبندة کمری, ۲۳ 
آرترالژی» ۰۲۴۹ ۲۹۵ 
رترواتی شارکو, ٩۳۱۳‏ ۲۳۹ 
آرتروپاتی همراه آکرومگالی» ۳۴۴ 
آرتروپاتی همراه هموفیلی» ۳۴۵ 
آرتروپاتی همراه‌هموکروماتوز, ۲۴۴ 
آرتروزکاذب ۱۹۵ 
آرتریت آنتروپاتیک» ۲۱۱ 
آسیب‌شناسی» ۲۱۱ 
اپیدمیولوژی» ۲۱۱ 
بیماریزایی» ۲۱۱ 
تشخیص, ۲۱۲ 
تظاهرات یالینی؛ ۲۱۲ 
زمینه تاریخی» ۲۱۱ 
یافته‌های آزمایشگاهی, ۲۱۲ 
یافته‌های رادیوگرافیک ۲۱۲ 
آرتریت اسپیروکتی ۵۴ 
آرتریت انگلی» ۵۸ 
رتریتباکترییی Rab‏ 
بیماریزایی FA‏ 
میکروب‌شناسی» ۳۹ 
آرتریت باکتریایی غیرگنوکوکی» ۵۰ 
اپیدمیولوژی, ۵۰ 
تظاهرات بالینی» ۵۱ 
یافته‌های آزمایشگاهی» OY‏ 


آرتریتِ پس از عفونت ۵۸ 
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آمفوتر یسین IV B‏ ۲۵۶ 
آموکسی‌سیلین DY‏ ۵۵ 
آنافیلاکسی, ۶۶ 
پاتوفیزیولوژی, ۶۷ 
پیش‌گیری؛ FR‏ 
تشخیص ۶۸ 
تظاهرات بالینی, ۶۷ 
تعریف» FF‏ 
تیب هتاسی ۳۷ 
عوامل مستعدکننده, FY‏ 
آنفیلاکسی ناشی از ورزش» ۸۷۲ ۷۳ 
آنتروتوکسین‌های استافیلوکوکی, ۸۶ 
آنتزیت» ۲۹۹ 
آنتی‌بادی سیتوپلاسمی ضدّ نوتروفیل سیتوپلاسمی» AY‏ 
آنتی‌بادی ضذهسته‌ای, ۳۰۶ 
آنتی‌بادی‌های سیتوپلاسمی ضد نوتروفیل, ۲۱۵ 
آنتی‌بادیهای سیتوپلاسمی ضد نوتروفیل» ۲۶۶ 
آنتی‌بادی‌های ضذ cerevisiae Saccharomyces‏ ۲۳۴ 
آندوکاردیت لیبمن -ساکس» ۱۰۴ 
آنژئیت لکوسینوکلاستی پوستی» ۲۳۹ 
آنژیوادم» ۷۰ 
پاتوفیزیولوژی, ۷۲ 
تشخیص, ۷۴ 
تظاهرات بالینی, YY‏ 
سیپ‌شناسی, ۷۱ 
طبقه‌بندی» ۷۱ 
عوامل مستعدکننده, ۷۱ 
آنژیوادم ارتعاشی؛ ۷۲ 
آنفلوانزاه ۲۵۲ 
آهن, ۳۳۵ 
اپی‌کوندیلیت. ۲۹۹ 
اپی‌کوندیلیت خارجیء ۲۶۲ 
اپی‌کوندیلیت داخلی, ۳۶۴۳ 
اپی‌ناستین. AY‏ 
اپی نفرین, FX‏ ۷۰ 
[ترتینات» ۲۵۶ 
اریترومایسین» ۱۸۰ 
اریتم حاشیه‌ای, ۱۵۴ 


میزان شیوع. ۲۳۲ 
آرتریت سلی» ۵۵ 
آرتریت سیفیلیسی» ۵۵ 
آرتریت عفونی» ۴۸ 
تشخیص افتراقی» ۵۰ 
آرتریت قارچیء OF‏ 
آرتریت‌گنوکوکی, OY‏ 
اپیدمیولوژی» ۵۲ 
تظاهرات بالینی» ۵۳ 
یافته‌های آزمایشگاهی, ۵۳ 
آرتریت میکوباکتریایی» ۵۵ 
آرتریت واکنشی, ۰۵۸ ۱۹۹ 
آسیب‌شناسی, ۲۰۰ 
اپیدمیولوژی, ۲۰۰ 
بیماریزایی» ۲۰۱ 
تشخیص, ۲۰۳ 
تظاهرات بالینیء ۲۰۲ 
dine}‏ تاریخی» ۲۰۰ 
سبپ‌شناسی؛ ۲۰۱ 
یافته‌های آزمایشگاهی ۲۰۳ 
یافته‌های رادیوگرافیک» ۲۰۳ 
آرتربت وبروسی» ۵۷ 
آرنج تنیس‌بازان, ۳۶۳ 


YAY VV ۲۶۰ ۲۴۵ ۸۲۲۸ ۰۱۷۸ ۰۱۱۶ cop gail 


AY آزلاستین,‎ 

آزمون بالابردن با در حالت کشیده, ۱۵ 
آزمون سم رقیق افعی راسل, ۱۱۰ 
آزمون شوبرء ۱۹۴ 

۳۰۱ Finkelstein آزمون‎ 

آسپیراسیون مایع سینوویال, ۳۰۷ 
آسپیرین, ۸۸۰ ۰۱۵۵ ۰۱۷۹ VEY‏ ۸۲۴۵ ۳۲۵ 
آکرو -استئولیزه ۱۷۱ 

آکروپاکی تیروئیدی, ۳۵۵ 
آکندروپلازی» ۲۰ 

آگرکانازه ۳۱۴ 

آگلوتینین سردء yy‏ 

۳۳۱ VEY آلوپورینول,‎ 
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۳۷۵ 
ازشکل‌افتادگی» ۲۹۹ استرپنوکوک پنومونیه» ۵۲ 
اسپوندیلوآرتریت با شروع 8399.99 جوانی» ۲۱۰ استرپتوکوک گروه ‏ ۱۵۴ 
اسپوندیلوآرتریت تمایزنيافته» ۲۱۰ اسکروز سیستمیک 
اسپوندیلودیسکیت» ۱۹۸ آسیب‌شناسی» ۱۶۵ 
اسپوندیلو زگردنی» ۲۴ اپیدمیولوژی» ۱۵۹ 
اسپوندیلولیستز, ۲۲ بیماریزایی» ۱۶۲ 
اسپوندیلیت آنکیلوزان» ۰۳۵ ۱۹۰ تابلوهای بالینی, ۱۶۷ 
آسنیب‌شناسی:: ۱۹۰ تعریف» ۱۵۸ 
اپیدمیولوژی» ۱۹۰ زیرگروه‌هاء ۱۶۰ 
بیماریزایی» ۱٩۱‏ عوامل محیطی» ۱۶۱ 
تشخیص, ۱9۶ ملاحظات ژنتیکی ۱۵۹ 
تظاهرات بالینی» ۱۹۲ اسکلر وداکتیلی» ۰۱۵۹ ۱۶۹ 
یافته‌های آزمایشگاهی؛ ۱۹۵ اسکلرودرمی ۲۹۵ 
یافته‌های رادیوگرافیک» ۱۹۶ اسکلروز سیستمیک» ۱۵۸ 
استئوآرتروپاتی هیپرتروفیک» VOY‏ اتوآنتی‌بادی‌هاء ۱۶۴ 
آسیب‌شناسیء ۳۵۳ تشخیص» ۱۷۷ 
پاتوفیزیولوژی» VOY‏ سیر بیماری» ۱۸۱ 
تظاهرات بالینی, ۳۵۳ اسید آراشیدونیک PX‏ 
یافته‌های آزمایشگاهی, ۲۵۶ اسید 6- آمینوکاپروئیک» ۲۵۶ 
استئوآرتریت» ۳۱۱ اسید فولیک, ۶۷ 
آسیب‌شناسی؛ ۳۱۹ اسید هیالورونیک ۳۲۷ 
تظاهرات بالینیء ۳۲۱ اشریشیاکولی» ۲۰۱ 
تعریف» ۳۱۲ اعصاب بازوبی» ۲۶ 
توارث, ۳۱۷ ا کسید اتیلن, ۶۷ 
درمان دارویی» ۳۲۶ اکینوکوکوس گرنولوزوس» BA‏ 
ژنتیک» ۳۱۷ اگزاسیلین ۵۲ 
عوامل خطرساز, ۳۱۶ cada] sgh‏ ۳۳۷ 
ملاحظات جهانی» ۳۱۷ اگزالوز ثانویه. ۲۳۷ 
استئوآرتریت شدید» ۳۱۲ لیتین, ۲۵۶ 
استئواسکلروز» ۲۴ اوره‌آپلاسمااوره‌آلیتیکوم ۲۰۱ 
استئوینی» ۲۹۵ اوریون, YOY‏ 
استئوپوروز: ۲۴ اولوپاتادین AY‏ 
استئوکندروماتوز سینوویال» ۳۵۸ ایبوپروفن» ۳۳۱ 
استئومالاسی, ۲۴ ایپراتروپیوم AY‏ 
استئومیلیت مهره‌ای, ۲۳ اییکاک. ۲۵۶ 
استافیلوکوک طلایی. ۰۴۸ OY‏ ۰۲۲۱ ۲۵۴ ایژونیازید» ۱۱۸ 
استامینوفن» ۱۱۱ ۳۲۵ ۳۴۵ ایمونوتراپی AY‏ 


استرپتوکوکء ۲۵۴ ایمونوگلوبولین درون‌وریدی» ۱۵۶ 


بیماری گریوز» ٩۱‏ 
بیماری لایم. ۵۴ ۲۵۴ 
بیماری مختلط بافت همبندء VAY‏ 
بیماری مفصل نوروپاتیک» ۳۵۰ 
آسیب‌شناسی» ۳۵۱ 
اختلالات colar‏ ۳۵۱ 
پاتوفیزیولوژی» VOY‏ 
تشخیص, VOY‏ 
تظاهرات بالینی» ۳۵۱ 
بیماری ون‌ویلیراندء ۳۴۵ 
پاراستامول, ۳۲۵ 
پا(میکسوویروس» YOY‏ 
پارگی عضله دوسر. ۲۶۲ 
پارژویروس BID‏ ۵۷ 
پاکی‌درموپریوستیت» VOY‏ 
پانکورونیوم» FY‏ 
پای‌گهواره‌ایء VOY‏ 
پديدة رینوء ADA‏ ۰۱۶۲ ۱۶۸ 
پردنیزولون» ۱۱۵ 
پروبنسید» ۲۳۱ 
پروپیونی‌باکتر آکنه, ۲۶۸ 
پروتئوگلیکان» ۳۱۹ 
پروتئین ۸ استافیلوکوکی, MF‏ 
پروتئیناز ۲ ۲۱۶ 
پروتئین پیش‌ساز آمیلوئید» ۲۵۱ 
پروستاگلاندینء FF‏ ۳۲۶ 
پروستا گلاندین EY‏ ۳۱۴ 
پروکائین» ۶۷ 
پروکائین آمید. ۲۵۵ 
پسودومونا آتروژینوزا» ۵۲ 
پسوریازیس, ۰۱۰۲ ۳۰۵ 
پلی‌آرتریت dig‏ ۲۲۹ 
cola‏ ۳۳ 
بیماریزایی» ۲۲۰ 
تشخیص, ۲۳۱ 
تظاهرات آزمایشگاهی, ۲۳۰ 
تظاهرات بالینی» ۲۳۰ 
تعریف» ۲۳۲۹ 
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اینترفرون» ۱۱۸ 
اینترفرون ۰2 WY‏ 

۳۱۶ وکین از‎ cyl 
۸۸ ۰۱۰ اینترلوکین‎ 
۳۳۱ ۲۰۴ ایندومتاسین,‎ 
۲۰۲ انیت حلقوی,‎ 
۱۱۸ بتابلوکرهاء‎ 
۱۱۵ بتامتازون»‎ 


بحران ترومبوزی میکروواسکولار ۱۱۶ 


بحران کلیوی اسکلرودرمیک» ۱۷۴ 
بکلومتازون» AY‏ 
بلئومایسین, VFA‏ 
بنزبرومارون» ۳۳۱ 
بودزونید» AY‏ 
بورسیت» ۲۶۰ 
بورسیت پره‌پاتلار: ۳۶۰ 
بورسیت ecg fle‏ ۳۰۳ ۳۲۱ 
بورلیا برگدورفری» ۲۵۴ 
بیسفوسفونات, ۲۴ 
بیماری آلزایمره ۲۵۱ 
بیماری OBL‏ بینابینی WY edgy‏ 
بیماری خودایمن, ۸۴ ٩۳ AY AN‏ 
بیماری رسوب آپاتیت کلسیم» ۳۳۵ 
بیماریزایی» ۳۳۵ 
تشخیص, ۳۳۶ 
تظاهرات بالینی» ۳۳۵ 
CPPD cya; lea‏ 
بیماریزایی ۳۲۲ 
تظاهرات بالینی. ۳۳۲ 
وضعیت همراه ۲۲۲ 
بیماری رسوب CaOKX‏ ۳۳۷ 
بیماریزایی» ۳۳۷ 
تظاهرات بالینی» ۳۳۷ 
بیماری سرم. ۲۴۲ 
بیماری سلول داسی» ۳۴۷ 
بیماری شارکو -ماری -توث, ۳۵۰ 
بیماری کاوازاکی» ۲۴۱ 


۳۷۶۴ 


۳۷۷ 


پیروفسفات کلسیم» ۳۲۷ 
پیومیوزیت» ۲۵۴ 
تاکرولیموس» ۱۱۶ 

۲۴۸ ظ‎ ow VE 

۲۴۵ deol JE 

تاندینیت عضله دوسرء ۳۶۲ 
تاندینیت کشکک» VAY‏ 


تصویرسازی از طریق رزونانس مغناطیسی» ۳۱۰ 


تنگی ستون مهره‌ا یکمری, ۲۰ 
تنوسینوویت دوکوثرون» ۲۶۲ 
توفوس, ۳۳۲ 

توکسوپلاسماء ۲۵۴ 

توموگراف ی کامپیوتری» ۴۱۰ 
تیازید» ۰۲۴۲ ۳۲۰۵ 

تيامین, ۶۷ 

تیروزین کیناز بروتون» ۸۸ 
جابجایی» ۲۹۹ 

جذام ۳۰۶ 

جمع‌شدگی, ۲۹۹ 

چماقی‌شدن انگشتان» ۲۵۳ 
2[- پنی‌سیلامین. AVY‏ ۲۴۳۶ ۲۵۵ 
خودایمنی» ND‏ ۸۶ 

داپسون, ۰۱۱۶ ۲۳۰ 

داروی مسئّد AY CysLT1‏ 
داکتیلیت سلول داسی» ۳۲۳۷ 
داکسی‌سیکلین. ۵۵ 

دامن حرکت» ۲۹۹ 
درآکونکولوس مدیننسیس» BA‏ 
درد ریشه‌ای کمر ۱۴ 

درد زانو ۳۲۰۲ 

۲۰۱ cabs درد‎ 

دردکمر ۱۲ 

۳۲ AY دردگردن»‎ 

درد ناشی از اسپاسم عضلانی, ۱۴ 
درد هیپ. ۲۰۴ 

درماتوگرافیسم؛ ۷۱ 
درماتومیوزیت ۰۱۸۲ ۲۴۳۶ ۲۵۰ 


درماتومیوزیت بدون میوزیت, ۲۳۷ 
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میزان بروزء ۲۳۰ 
میزان شیوع» ۲۲۰ 
پل آنژئیت میکروسکوپی, ۲۲۶ 
آسیب‌شناسی, ۲۲۷ 
بیماریزایی» ۲۲۷ 
یی WV‏ 
تظاهرات آزمایشگاهی» ۲۳۷ 
تظاهرات بالینیء ۲۲۷ 
تعریف» ۲۲۶ 
میزان بروزء WY‏ 
میزان شیوعء ۲۲۷ 
پلی‌کوندریت عودکننده, ۲۶۲ 
آسیب‌شناسی, ۲۶۲ 
اختلالات همراه, ۲۶۳ 
پاتوفیزیولوژی. ۲۶۲ 
تشخیص, ۲۶۶ 
تظاهرات بالینی؛ ۲۶۳ 
یافته‌های آزمایشگاهی» ۲۶۵ 
پلی‌میالژی روماتیکا» ۲۳۲ 
پلی‌میوزیت» ۲۳۶ 
پلی‌میوزیت گرمسیری» ۲۵۴ 
پنوماتوز سیستوئید روده, ۱۷۴ 
پنوموسیستیس چیرووسی, ۲۲۰ 
پنی‌سیلین, ۵۳ PV‏ ۲۳۲ ۲۳۳ 
پنی‌سیلین بنزاتین 3 ۱۵۵ ۱۵۷ 
پنی‌سیلین خوراکی ۰۷ ۱۵۸ 
پنی‌سیلین G‏ ۵۲ 
پورپورای ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک» ۱۱۶ 
پورپورای هنوخ -شوئن لاین» ۲۳۶ 
آسیب ناشن + ۳۳۶ 
بیماریزایی» ۲۴۶ 
تشخیص, ۲۳۷ 
تظاهرات آزمایشگاهی, ۲۲۶ 
تظاهرات بالینی, ۲۳۶ 
تعریف» ۲۲۶ 
میزان Son‏ ۲۲۶ 
میزان شیوع, ۲۳۶ 
پیچ‌خوردگی کمر, VY‏ 


تظاهرات بالینی» ۲۷۰ 
تعریف» ۲۶۷ 
سبپ‌شناسی؛ ۲۶۸ 
عوارض؛ WE‏ 
میزان بروز» ۲۶۸ 
میزان شیوعء ۲۶۸ 
یافته‌های آزمایشگاهی, ۲۷۶ 
سارکوم سینوویال, ۳۵۸ 
سالمونلاء DAD)‏ ۲۰۱ 
سالیسیلات» ۱۵۵ 
سایمتیدین, VO‏ 
ستون مهره‌هاء ۱۳ 
ستیریزین, AY‏ 
سدیم دهیدروکلات ۶۷ 
سفالوسپورین» ۶۷ 
سفتریاکسون, OF‏ 
سفوتاکسیم. OY‏ 
سل» ۳۰۶ 
سندرم آنتی‌بادی LS‏ فسفولیپید» ۱۱۰ 
سندرم ئوزینوفیلی -میالژی؛ ۲۳۷ 
سندرم آورمیک همولیتیک» ۱۱۶ 
سندرم بپهجت» ۲۴۱ ۲۳۳ 
بیماریزایی» ۲۳۴۳ 
تظاهرات بالینی» ۲۳۴ 
تعریف ۲۴۳ 
معیارهای تشخیصی» ۲۳۲ 
میزان jan‏ ۲۴۲ 
میزان شیوع» ۲۴۳۲ 
سندرم تایتزه ۳۵۶ 
سندرم تونلکارپال ۳۰۱ ۳۳۳۴ 
سندرم خستگی مزمن» ۲۵۶ 
سندرم درد میوفاسیال TOY‏ 
سندرم دست -پاء ۳۳۷ 
سندرم دم اسب» ۱۹۵ 
سندرم دنده لغزنده ۳۸۶ 
سندرم دیستروفی سمپاتیک رفلکسی» ۲۵۶ 
سندرم ریة چروکیده» ۱۰۶ 
سندرم سیکاء ۱۰۶ 
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۳۷۸ 


درماتیت لوپوسی» ۱۱۶ 
دزلوراتادین» ۷۵ AY‏ 
دست مکانیک» ۲۴۷ 
دوکسپین» ۷۵ 
دوکسوروبیسین ۶۷ 
دیسک کمری» VA‏ 


دیفن‌هیدرامین» ۷۵ 
دیگوکسین. ۱۸۰ 
دیلتیازم» ۱۷۹ 
دی‌هیدرات پیروفسفات کلسیم» ۳۲۰ 
رادیکولوپاتی گردنی» ۲۲ 
رآنی‌تیدین» ۷۵ 
رتروویروس» ۲۵۲ 
رگورژیتاسیون آتورن» ۲۶۵ 
روش Kveim-Siltzbach‏ ۲۷۸ 
ریفامپینء ۵٩‏ 
رینیت آلرژیک, VA‏ 
پاتوفیزیولوژی» YA‏ 
پیش‌گیری» ۸۱ 
ترصن ۸۱ 
تظاهرات بالینی» ۷۹ 
تعریف» VA‏ 
تفاس 1۷۹ 
عوامل مستعدکننده, ۷۹ 
Curis‏ بازگشتی» AY‏ 
ربنیت چشایی» ۸۰ 
رینیت مداوم ۶۵ 
cuir,‏ ناشی ازداروء AY‏ 
رینیت‌وآزوموتورء ۸۰ 
زانوی پرش‌کاران» ۲۶۲ 
زمان پروترومبین؛ ۱۱۰ 
زیدووودین» ۲۳۶ 
ژن 1026۳3 ۸٩‏ 
سارکوئیدوز, ۲۶۷ 
ایموتوپاتوژنز ۲۶۹ 
پاتوفیزیولوژی» ۲۶۹ 
پیششآگهی» ۲۸۱ 
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۳۷۹ 
سندرم شوگرن» ۰۱۸۳ ۳۰۶ شیگلا فلکسنری» ۵۸ 
الگوریتم ویژة درمان» ۱۸۹ صدای ترق و تروق» VAR‏ 
بیفاربایی ۱۸۳ ضعف عضلانی حاده ۲۵۴ 
تشخیص, ۱۸۸ Ob‏ ۲۳۲ 
تشخیص افتراقی» ۱۸۸ علامث SLR‏ متقاطع ۱۶ 
تظاهرات بالینی» ۱۸۵ علامت SLR‏ معکوس ۱۶ 
تعریف» VAY‏ علامت داریه» ۷۷ 
میزان بروزء ۱۸۲ علامت شال. ۲۴۷ 
میزان شیوع. ۱۸۳ علامت فینکل‌اشتاین, ۲۶۲ 
سندرم شوگرن اولید, ۱۸۳ علامتکشو ۳۰۴ 
سندرم شوگرن ثانویه» VAY‏ علامت Spurling‏ ۲۴ 
سندرمکوگان» ۲۴۱ علامت ۰۷ ۲۴۷ 
سندرم گودپاسچر. ۸٩‏ فاسئیت ائوزینوفیلی» VAY‏ 
سندرم لش -نیهان, TD‏ فاسئیت پلانتره ۲۶۴ 
سندرم oes Stl‏ ۲۶۹ فاکتور رشد ترانسفورمان بتاء VOY AY‏ 
سندرم‌های همپوشانی» ۲۳۹ فاکتور رشدٍ مشتق از پلاکت VOY‏ 
سندرم‌های همپوشانی پل ی آنژئیت» ۲۴۲ فاکتور روماتوئید, ۸۸ 
سندرم 1۳226 ۸۸ فاکتور فعال‌کنندهُ پلاکت FF‏ 
سندرم SAPHO‏ ۲۱۳ فاکتور محرکذکولونی گرانولوسیت By Slo‏ ۶۲ 
سندرم SEA‏ ۲۱۰ فاکتور نکروز تومور آلفاء ۶۳ 
سندرم yay Touraine-Solente-Golé‏ فاکتور نکروز تومور 8 ۱۹۱ ۲۱۶ 
سوکسامتونیوم, ۶۷ فاکتور هگمن, ۷۴ 
سولفاسالازین, ۰۱۱۸ ۲۰۹,۱۹۹ ۲۱۲ فاکتور ۰۷ ۳۴۵ 
سولفور بروموفتالئین» ۶۷ فاموتیدین» ۷۵ 
سولفونامید» ۲۴۲ فتق دیسک مهره‌های تحتانی گردن» ۳۴ 
سیپروفلوکساسین, ۵٩ DY AY‏ فسفات کلسیم. > YY‏ 
سیپروهپتادین» ۷۵ فکسوفنادین» ۷۵ 
سیتوکروم اکسیداز» ۲۵۸ فکسوفنادین» AY‏ 
سیتومگالوویروس, VOY‏ فلوتیکازون» AY‏ 
سیس‌پلاتین» ۱۶۹ فلوکستین, ۱۷۹ 
سیکلوسپورین؛ ۱۷۸ ۲۶۰ ۲۶۷ فاونیزولید» AY‏ 
سیکلوفسفامید» ۰۱۷۸۰۱۱۲ ۲۲۸۰۲۲۵۰۱۸۱ ۲۲۹ ۰۲۴۲ ۲۶۰ ۲۸۲ فن‌سیکلیدین. ۲۵۶ 
سیم واستاتین, ۱۱۸ فن‌فلورامین. ۲۵۶ 
سینوویت کرکی گرهکی پیگمانت, ۲۵۸ فنی‌توئین۰ ۰۱۱۸ WY‏ 
سینوویت ویلوندولار ۳۵۸ فیبروز» ۱۶۵ 
شبکه بازویی» ۲۶ فیبروزیت» ۲۵۶ 
SOURS‏ ورن ۲۴ فیبرومیالژی, ۲۵۶ 


OA ls Yoo شیگلاه‎ ¥ 
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تشخیص, ۷۴ 
تظاهرات بالینی, ۷۲ 
Wiles‏ 
طبقه‌بندی» ۷۱ 
عوامل مستعدکننده» ۷۱ 
کهیر آب‌زاد ۷۲ 
Wolds as‏ 
کهیر حرارتی موضعی» ۷۲ 
کهیر خورشیدی» ۷۲ 
کهیر فشاری» ۷۱ 
کهیرکولی‌نرژیک» ۸۷۲ ۷۳ 
کهیر ناشی از سرماء ۷۲ ۷۳ 
کیموتریپسین, YON‏ 
کیناکرین» ۱۱۱ 
کینولون» ۶۷ 
گادولینیوم. ۲۷۴ 
گاستروپارزی» ۱۷۳ 
گالامین. FY‏ 
گاماگلوبولین» ۲۴۲ 
گرانولوماتوز لنفوماتوئید» ۲۲۳ 
گرانولوماتوز وگنر ۲۲۰ ۲۲۳ 
Weve galttivessl‏ 
بیماریزایی» ۲۲۰ 
تشخیص» ۲۲۳ 
تظاهرات آزمایشگاهی؛ ۲۲۲ 
تظاهرات بالینی, ۲۲۲ 
تعریف» ۲۲۰ 
میزان بروزء ۲۲۰ 
میزان شیوع؛ ۲۲۰ 
گره بوشارد» ۲۰۰ 
گره هیردن؛ ۳۰۰ 
گ لوکوکورتیکوئید» ۱۰۴ ۰۱۰۶ ۸۱۱۱ ۱۱۲ ۱۱۵ ۰۱۵۵ ۰۱۷۸ ۸۱۸۱ ۱۹۹ 
VAY ۰۲۵۹ ۰۲۴۲ ۸۲۳۰ ۲۲۸ ۰۲۲۷ ۰۲۲۶ NYE ۲ ۴‏ ۲۲۷ ۲۲۰ 
۱ ۳۳۳ ۲۶۵ 
گلوکوکورتیکوئیدهاء ۲۲۹ 
لژیونلا پنوموفیلاه ۲۵۴ 
لفلونومید» ۲۱۰ 
لنگش نوروژنیک» ۲۰ 


کاربامازپین» ۱۱۸ 
کاربوپلاتین» ۶۷ 
کالمودولین» ۶۲ 
کالیکرئین, ۷۴ 
کپسولیت چسبنده, ۲۶۳ 
کتف بالدار ۳۶ 
کرایوگلوبولین» W‏ 
کرایوگلوبولینمی مختلط اساسی 
NYA, olan‏ 
بیماریزایی» ۲۳۸ 
تظاهرات آزمایشگاهی» ۲۳۸ 
تظاهرات بالینی» ۲۲۸ 
تعریف» ۲۲۳۷ 
میزان بروز: ۲۳۷ 
میزان شیوع» ۲۲۷ 
کربی‌مازول ۲۵۶ 
کره» ۱۵۴ 
کشیدگی کمر ۲۴ 
کلاژناز, ۳۱۴ 
کلامیدیاء ۲۰۰ 
کلامیدیا پنومونیه» ۲۰۱ 
کلامیدیا تراکوماتیس, OF‏ 
کلرام‌بوسیل, VAY‏ 
کلرپرومازین ۱۱۸ 
کلرفنیرامین» ۷۵ 
کلروکین» ۸۱۱۱ ۲۵۶ 
کلستریدیوم دیفیسیل, ۲۰۱ 
کلسی‌نورین, ۶۳ 
کمپیلوباکتر ژژونی» BA‏ 
کمپیلوبا کت رکولی» ۲۰۱ 
کمردرده ۱۳ 
کمردرد حاد» YA MF‏ 
کمردرد مزمن ۲۹ 
کندروماتوز سینوویال» ۳۵۸ 
کوستوکوندریت» ۳۵۶ 
کوکزاکی ویروس, ۲۵۲ 
We Seas‏ 
پاتوفیزیولوژی» WY‏ 


TA 


لیدوکائین. ۶۷ 
لیزوفسفولیپید, ۶۴ 


لیکوریس» ۲۵۶ 
لیگاند Fas‏ ۸۷ 


ماست‌سل, ۶۴ 
ماستوسیتوز سیستمیک» ۷۶ 

VF پاتوفیزیولوژی»‎ 

VA تشخیص,‎ 

تظاهرات بالینی» ۷۷ 

تعریف» ۷۶ 

VF طبقه‌بندی»‎ 

معیارهای تشخیصی» VA‏ 
ماستوسیتوز سیستمیک آرام» ۷۶ 
ماستوسیتوز سیستمیک مهاجم» VF‏ 


ماستوسیتوز سیستمیک همراه با بیماری دودمانی هماتولوژیک bd)‏ غیر 


ماست‌سلء ۷۶ 
ماکرودانتین» ۱۱۸ 


مترانیدازول» ۱۸۰ 


۲۸۲ ۲۶۰ ۲۲۶ ۲۳۳۲ AAS MVE متوترکسات»‎ 


متی‌سیلین, ۵۲ 

متیل پردنیزولون ۳۲۱ 

۱۱۲ پردنیزولون سدیم سوکسینات»‎ fete 
۳۵ مجرای خروجی قفسه سینه»‎ 

مسددهای گيرندة آتژیوتانسین ]1 ۱۷۹ 

مفضل فا رگن ۲۵۰ 

مفصل فاست؛ ۱۳ 

فکانیشن‌های بالفاه صامه Hy‏ ۲۱۷ 
مومتازون» ۸۲ 

۷۲ Cl مهارکننده‎ 

مهارگر آنزیم تبدیل‌کنندة آنژیوتانسین» WA‏ 
مهارگرهای آنزیم تبدیل‌کنندة آتژیوتانسین» ۷۲ 
huis Me clas clk Pilea‏ تا ۱۱۱ 
مهره ۱۳ 

میالژی» ۲۹۵ 

میستوم, ۲۷۶ 

میکوپلاسما ژنیتالیوم. ۲۰۱ 

میکوفنولات موفتیل» ۲۲۵ 
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لواستاتي N\A ve‏ 
لوبر سین ۲۱۲ 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک AD‏ ۱۶۰ 


آزمون‌های آزمایشگاهی, ۱۰۶ 
آزمون‌های استاندارد برای تشخیص» ۱۱۰ 
آزمون‌های ویژه اتوآنتی‌بادی‌هاء ۱۱۰ 
آزمون‌های Sng‏ پی‌گیری سیر بیماری» ۱۱۱ 
آسیب‌شناسی؛ ۱۰۰ 
اتوآنتی‌بادی‌هاء AY‏ 
الگوریتم Bug‏ تشخیص و درمان آغازین ۱۰۳ 
انسدادهای عروقی» ۱۰۴ 
بقای بیمار, ۱۱۷ 
بیماربزایی ٩۶ ٩۵‏ 
پی‌آمدهاء ۱۱۷ 
پیشآگهی» ۱۱۷ 
تشخیص, ۱۰۱ 
تظاهرات بالینی» ۱۰۵ 
تظاهرات پوستی, ۱۰۲ 
تظاهرات چشمیء ۱۰۶ 
تظاهرات دستگاه عصبی, ۱۰۴ 
تظاهرات ریویء ۱۰۳۴ 
تظاهرات سیستمیک» ۱۰۱ 
تظاهرات عضلانی -استخوانی» ۱۰۱ 
تظاهرات قلبی, ۱۰۶ 
تظاهرات کلیوی, ۱۰۲ 
تظاهرات گوارشی, ۱۰۶ 
تظاهرات هماتولوژیک, ۱۰۶ 
تعریف» ۹۵ 
تفسیر تظاهرات بالینی» ۱۰۱ 
سبب‌شناسی, ٩۵‏ 
میزان شیوع. ۹۵ 
لوپوس عمقی, ۱۰۲ 
لوپوس ناشی از داروء ۰۱۱۷ ۲۹۵ 
لوراتادین» ۸۷۵ AY‏ 
لوزارتان» ۱۷۹ 
لوکمی سلول مویی, ۲۴۳ 
لوکمی ماست‌سل: ۷۶ 
لووفلوکساسین, OY‏ 
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YAY 
۲۳۹ میلوپراکسیداز, ۲۱۶ بیماریزایی»‎ 
۲۴۰ میلوم مولتیبل» ۲۴ تشخیص,‎ 
۲۳۹ مینوسیکلین؛ ۱۱۸ تظاهرات آزمایشگاهی؛‎ 
۲۳۹ میوپاتی» ۲۹۵ تظاهرات بالینی,‎ 
۲۳۹ تعریف‎ ۲۵٩ میوپاتی استروئیدی,‎ 
۲۳۹ میوپاتی جسم انکلوزیونی ارثی» ۲۴۸ میزان بروز:‎ 
۲۳۹ میزان شیوع»‎ YOY ۲۴۵ میوپاتی‌های التهابی‎ 
۲۴۱ پیش‌آگهی. ۲۶۱ واسکولیت منفرد دستگاه عصبی مرکزی»‎ 
۳۳۹ واسکولیت ناشی از افزایش حساسیت؛‎ ۲۳۷ ia عنوزیت جع انکلوز‎ 
VEY میوزیت نکروزان» ۲۵۵ واسکولیت ناشی از داروه‎ 
AY میوفاسئیت» ۲۵۴ وانگرماش:‎ 
۲۶ ندول‌های زیرپوستیء ۱۵۴ وضعیت ی کمر‎ 
۱۷۶ B12 نشانه‌های سیکاء ۱۸۶ ویتامین‎ 
۲۷۴ 1( ویتامین‎ ۱۱۲ ۹٩ نفریت لوپوسی»‎ 
۲۵۳ AA ویروس آپشتین -بار»‎ BY نفسیلین»‎ 
YY ۲۲۸۰۲۱۵ AY C نقرس» ۲۹۵ ۰۳۰۵ ۳۲۹ پاتیت‎ 
۲۵۶ آرتریت حاد» ۳۲۹ هروئین»‎ 
۳۳۵ آرتریت مزمن» ۳۲۹ همارتروزه‎ 
۵۱ تشخیص آزمایشگاهی» ۳۲۹ هموفیلوس آنفلوآنزاه‎ 
۱۰۴ هوموسیستئین»‎ VO نوروژنیک حقیقی,‎ 
۱۹۷ نوریت بازویی حاده ۲۶ هیپراستوز اسکلتی ایدیوپاتیک منتشرء‎ 
۲۴ همراه با هیپرپاراتیروئیدی»‎ D نیتروفورانتوئین» ۶۷ هیپایمونوگلویولینمی‎ 
۱۷۲ نیتروگلیسرین؛ ۱۷۹ هیپرتانسیون شریان ریوی»‎ 
۲۴ هیپرتیروئیدی»‎ ۵۳ APA نیسریاگونوره‌ثی»‎ 
۱۱۸ نیفدیپین؛ ۱۷۹ هیدرالازین؛‎ 
۷۵ نیمه‌دررفتگی» ۲۹۹ هیدروکسی‌زین»‎ 
۱۱۶ ۰۱۱۱ واسکولیت, ۰۲۱۳ ۲۹۵ هیدروکسی‌کلروکین»‎ 
۱۱۸ بیماریزایی ۲۱۴ هیدروکلروتیازید»‎ 
۲۵۴ ۲۰۰ پاتوفیزیولوژی» ۲۱۴ پرسینياه‎ 
۲۰۱ DA تعریف» ۲۱۳ یرسینیا آنتروکولیتیکاء‎ 
۲۰۱ طبقه‌بندی» ۲۱۳ یرسینیاپسودوتوبرکولوز؛‎ 
واسکولیت پوستی نهانزاد‎ 


آسیب‌شناسی» ۲۳۹ 
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YAS 

لواستاتین, ۱۱۸ لیتیوم ۱۱۸ 
لوبریسین, ۲۱۳ لیدوکائین» ۶۷ 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک» AD‏ ۱۶۰ لیزوفسفولیپید, ۶۴ 

آزمون‌های آزمایشگاهی, ۱۰۶ لیکوریس؛ ۲۵۶ 

آزمون‌های استاندارد برای تشخیص» ۱۱۰ لیگاند Fas‏ ۸۷ 

آزمون‌های ویژه اتوآنتی‌بادی‌هاء ۱۱۰ ماست‌سل, ۶۴ 

آزمون‌های S29‏ پی‌گیری سیر بیماری, ۱۱۱ ماستوسیتوز سیستمیک ۷۶ 

آسیب‌شناسی» ۱۰۰ پاتوفیزیولوژی» VF‏ 

VA تشخیص»‎ AY اتوآنتی‌بادی‌هاء‎ 

الگوریتم وه تشخیص و درمان آغازین, ۱۰۳ تظاهرات بالینی» W‏ 

انسدادهای عروقیء ۱۰۳ تعریف» ۷۶ 

بقای shows‏ ۱۱۷ طبقه‌بندی» ۷۶ 

بیماریزایی» AD‏ ۹۶ معیارهای تشخیصیء VA‏ 

پی‌آمدهاء ۱۱۷ ماستوسیتوز سیستمیک VF cpl)‏ 

پیشآگهی, WY‏ ماستوسیتوز سیستمیک مهاجم» ۷۶ 

تشخیص ۱۰۱ ماستوسیتوز سیستمیک همراه با پیماری دودمانی هماتولوژیک رده غیر 

تظاهرات بالینی» ۱۰۵ ماست‌سل, ۷۶ 

تظاهرات پوستی» ۱۰۲ ماکرودانتین» ۱۱۸ 

تظاهرات چشمی, ۱۰۶ مترانیدازول ۱۸۰ 

تظاهرات دستگاه عصبی ۱۰۴ متوثرکسات, ۸۱۱۶ ۲۰۹۰۱۸۱ ۲۳۴ ۲۳۶ + NF‏ ۲۸۲ 

تظاهرات ریوی» ۱۰۴ متی‌سیلین, ۵۲ 

تظاهرات سیستمیک» ۱۰۱ متیل پردنیزولون» ۳۳۱ 

تظاهرات عضلانی -استخوانی» ۱۰۱ متیل پردنیزولون سدیم سوکسینات» ۱۱۲ 

تظاهرات قلبی» ۱۰۶ مجرای خروجی قفسد سیند» ۳۵ 

تظاهرات کلیویء ۱۰۲ مسددهای گيرنده آنژیوتانسین ]1 ۱۷۹ 

تظاهرات گوارشی» ۱۰۶ مفصل شارکوء ۳۵۰ 

تظاهرات هماتولوژیک, ۱۰۶ مفصل فاست, ۱۲ 

تعریف ٩۵‏ مکالیست‌های بالتوه صننه رگ ۲۱۴ 

تفسیر تظاهرات بالینی» ۱۰۱ مومنازون, AY‏ 

۷۲ C1 مهارکننده‎ ۹ ilies 

میزان شیوع. ۹۵ مهارگر آنزيم تبدیل‌کنندة آنژیوتانسین» ۱۱۸ 
لوپوس عمقی» ۱۰۲ مهارگرهای آنزیم تبدیل‌کنندة آنژیوتانسین» VY‏ 
sgl‏ تاکی از داری ۰۲۱۷ ۲۹۵ a class Niclas fics‏ اک ۱۱۳ 
لوراتادین ۸۷۵ AY‏ مهره» ۱۳ 
لوزارتان» ۱۷۹ میالژیء ۲۹۵ 
لوکمی سلول مویی» ۲۴۳ میستوم» ۲۷۶ 
لوکمی ماست‌سل, VF‏ میکوپلاسما ژنیتالیوم» ۲۰۱ 


۲۲۵ و میکوفنولات موفتیل»‎ lay) 
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FAY 
۲۳۹ خیاویرافسیذان ۳۱۶ بیماریزایی»‎ 
۲۳۳۰: میلوم مولتیپل ۲۴ تشهضن‎ 
۲۳۹ مینوسیکلین» ۱۱۸ تظاهرات آزمایشگاهی,‎ 
۲۳۹ میوپاتی» ۲۹۵ تظاهرات بالینیء‎ 
۲۲۹ میوپاتی استروئیدی» ۲۵۹ تعریف»‎ 
۲۳۹ on میوپاتی جسم انکلوزیونی اری» ۲۳۸ میزان‎ 
۳۳۹ میوپاتی‌های التهابی» ۲۴۵ ۲۵۷ میزان شیوع»‎ 
۲۴۱ پی شآگهی, ۲۶۸ واسکولیت منفرد دستگاه عصبی مرکزی:‎ 
۲۳۹ واسکولیت ناشی از افزایش حساسیت»‎ VEY میوزیت جسم انکلوزیونی»‎ 
۲۳۲ میوزیت نکروزان» ۲۵۵ واسکولیت ناشی ازدارو‎ 
۵۲ میوفاسئیت» ۲۵۴ وانکومایسینء‎ 
۲۶ ندول‌های زیرپوستی, ۱۵۴ وضعیت ی کمر»‎ 
۱۷۶ B12 نشانه‌های سیکاء ۱۸۶ ویتامین‎ 
۲۷۴ D ویتامین‎ ۱۱۲ AY نفریت لوپوسیء‎ 
VOY AA she نفسیلین» ۵۲ ویروس اپشتین‎ 
۲۷۳ ۰۲۳۸۰۲۱۵ OVC نقرس, ۰۲۹۵ ۰۳۰۵ ۳۲۹ پاتیت‎ 
۲۵۶ هروئین»‎ ۳۲۹ ob آرتریت‎ 
۳۴۵ آرتربت مزمن؛ ۳۲۹ همارتروز»‎ 
۵۱ تشخیص آزمایشگاهی» ۳۲۹ هموفیلوس آنفلو آنز,‎ 
۱۰۴ هوموسیستئین»‎ VO نوروژنیک حقیقی»‎ 
VAY هیپراستوز اسکلتی ایدیوپاتیک منتشر»‎ VF cole نوریت بازویی‎ 
۲۴ همراه با هیپرپاراتیروئیدی»‎ D نیتروفورانتوئین» ۶۷ هیپیمونوگلوبولینمی‎ 
۱۷۲ نیتروگلیسرین» ۱۷۹ هیپرتانسیون شریان ریوی»‎ 
VY هیپرتیروئیدی»‎ BY FA نیسریاگونوره‌تی»‎ 
۱۱۸ نیفدیپین» ۱۷۹ هیدرالازین»‎ 
۷۵ نیمه‌دررفتگی» ۲۹۹ هیدروکسی‌زین»‎ 
۱۱۶ ۰۱۱۱ واسکولیت؛ ۸۲۱۳ ۲۹۵ هیدروکسی‌کلروکین»‎ 
۱۱۸ بیماریزایی» ۲۱۴ هیدروکلروتیازید»‎ 
9۵۴۲۰۰ پاتوفیزیولوژی» ۲۱۴ تسیا‎ 
۲۰۱ DA تعریف» ۲۱۲ یرسینیا آنتروکولیتیکاء‎ 
۲۰۱ طبقه‌بندی» ۲۱۳ یرسینیاپسودوتوبرکولوز»‎ 
واسکولیت پوستی نهانزاد‎ 
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